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KISALTMALAR

ViP
VAP
YBU
MV
ETT
SSD
DSA
HiP
SHiP
KOAH
KAH
MRSA
MSSA
EKG
GKS

Acinetobacter spp

S.Aureus
S.Pneumoniae
P.Aeruginosa
GNC

ExoS

ExoT

ExoU

Exo Y

Pep A

A. baumanii
A. calcoaceticus
CMV

L. pneumophila
ARDS

CFU

BAL

CDC

CPIS

NNIS

PSB

NIMV

HME

HH

SSSD

ATS

PEEP

Sp Oz

HSV
ATS-IDSA
ETF

PROK

CRP

: Ventilator {liskili Pnémoni
: Ventilator Assocated Pneumonia
: Yogun Bakim Unitesi
: Mekanik Ventilasyon
: Endotrakeal Tiip
: Subglottik Sekresyon Drenaj
: Devamli Subglottik Aspirasyon
: Hastane Iliskili Pnémoni
: Saglik Hizmeti iliskili Pnémoni
: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
: Koroner Arter Hastalig1
: Metisiline Rezistans Staphilokokus Aureus
: Metisiline Duyarli Staphilokokus Aureus
: Elektrokardiyografi
: Glaskow Koma Skoru
: Acinetobacter saprophiticus
: Staphiylococcus aureus
: Streptococcus pneumoniae
: Pseudomonas aeruginosa
: Gram Negatif Comaklar
: Eksotoksin S
: Eksotoksin T
: Eksotoksin U
: Eksotoksin Y
: PeptitA
: Acinetobacter baumanii
: Acinetobacter calcoaceticus:
: Sitomegaloviriis
: Legionella pneumophil
: Akut Respiratuar Distres Sendromu
: Coloni Form In Unit
: Bronkoalveolar Lavaj
:Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi
: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru
: Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyansi
: Korunmus Fir¢a Teknigi
: Noninvazif Mekanik Ventilasyon
: Is1 ve Nem Degistirici (filtre)
: Isttict Nemlendirme (sistem)
: Selektif Sindirim Sistemi Dekontaminasyonu
: Amerikan Toraks Dernegi
: Pozitif Eksprium Sonu Basinci
: Oksijen satlirasyonu
: Herpes simpleks virtis
: Amerikan Toraks Dernegi ve Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
: Avrupa Calisma Grubu
: Prokalsitonin
: C-reaktif protein



1. GIRIS VE AMAC

Ventilatérle iliskili pndmoni (VIP), yogun bakim iinitelerinde (YBU) yapay hava yolu
bulunan ve mekanik ventilasyon tedavisi uygulanan hastalarin % 6 ile % 52’sinde goriilen
ve her 1000 ventilatér giini basma 5-10 vakalik bir insidanst bulunan akut bir
enfeksiyondur (1). VIP, mekanik ventilasyon gereksinimi olan hastalarda en sik gériilen
hastane enfeksiyonu olup mortalite oranin1 olduk¢a artirmakta ve hastanede kalis siiresini
uzatmaktadir (2). Bu dogrultuda yaklasik son 10-15 yildir VIP’den korunma ile ilgili
oldukca fazla calisma yapilmis olup; VIP énlenmesi giiniimiizde, gerek yogun bakim
calisanlarinin, gerekse enfeksiyon kontrol calisanlarinin en 6nemli miicadelesi haline
gelmistir.

ViP’den korunma ile ilgili giiniimiizde literatiirde ¢ok sayida strateji one siiriilmiis ve
tartistlmigtir. Bu stratejiler nonfarmakolojik ve farmakolojik olarak siniflanmaktadir.
Subglottik aspirasyon, nonfarmakolojik Onleme yontemleri igerisinde yer almaktadir.
Bozulmus gag refleksi 24 saatlik bir periyotta orofarinksin posterior kisminda yaklasik
100-150 ml sekresyon birikimine neden olur (3). Bu biriken sekresyonlar alt hava yollarina
aspire edilerek VIP’ e neden olabilmektedir. Bu sekilde alt solunum yollarina ulasan
patojen mikroorganizmalari ihtiva eden sekresyonlarin aspirasyonu VIiP’in en 6nemli
nedenidir. Bu nedenle mikroaspirasyon ve VIP riskini azaltmak i¢in endotrakeal tiip
kafinin yukarisinda biriken sekresyonlarin aspirasyonunu saglayan 6zel entiibasyon ve
trakeostomi tiipleri gelistirilmistir. Ciinkii endotrakeal entiibasyon tiipii lizerinde yer alan
kaf, eger onerilen kaf basincinda kullanilirsa makroskobik aspirasyonlara karsi koruyucu
iken kafin etrafindan gerceklesen mikroskobik aspirasyonu onlemede maalesef yetersiz
kalmaktadir.

Subglottik sekresyonlarin drene edilmesinin VIP insidansini azalttigr 1992 yilindan beri
yayimlanan bazi calismalarda rapor edilmis olmakla birlikte (4-10), giiniimiizde bu
stratejinin etkinligi halen tartisilmaktadir. Tek merkezli randomize kontrollii iki ¢alisma
(7,8) ve bir gozleme dayali calisma (6) subglottik aspirasyonun VIP insidansini azalttiginm
rapor ederken, tek merkezli diger 3 c¢alisma (4,5,10) bu pozitif sonuglari
dogrulayamamigtir. Ancak bu g¢alismalarin meta-analizi, subglottik aspirasyonun erken
baslangigli VIP’in &nlenmesinde etkili oldugunu bildirmistir (3). Yayimlanan bu ¢alisma
ve meta analizlerden hicbiri mortalite orani, yogun bakimda kalis siiresi veya mekanik
ventilasyon siiresi lizerine olumlu bir etki gosterememistir.

Subglottik aspirasyon ise devamli veya belli araliklarla aspirasyon seklinde

uygulanabilmektedir (11). Devamli subglottik bolgenin aspirasyonu aralikli aspirasyona
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gore daha efektif gibi goriinmesine ragmen bazi calismalarda trakeal mukozada hasara
neden olabilecegi bildirilmistir (12). Bununla birlikte giinlimiizde subglottik sekresyonlarin
aralikli aspirasyonunun trakeal mukozada daha az hasara neden oldugu hipotezini
destekleyen herhangi bir calisma yapilmamustir.

Biz bu ¢alismamizda; YBU’de mekanik ventilasyon uygulanan secilmemis bir hasta
poplilasyonunda, ventilatér iligkili pnomonin Onlenmesinde, devamli subglottik
sekresyonlarin aspirasyonunun etkilerini prospektif, randomize, kontrollii bir ¢alisma ile

degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2. 1. VIP TANIMI:

Pndmoni, terminal brongiyolleriniin distalindeki akciger parankimine inhalasyon,
aspirasyon veya hematojen yollar ile ulasmis patojen mikroorganizmalarin yol agtig1 akut
bir enfeksiyon hastahigidir (13). Saglik hizmeti ile iliskili pndmoni (SHIP) ise yeni
tanimlanmistir ve bazi yiiksek riskli ortamlarla iliskisi olan hastalar i¢in belirlenmistir. Bu
ortamlara ornek olarak 6zel bakim iiniteleri sayilabilir. Ayrica uzun siiredir hemodiyaliz
tedavisi goriiyor olmak, yara bakim hizmeti almak, evde infiizyon uygulanmasi ya da yakin
donemde hastanede yatmis olmak onemli risk faktdrleridir. Bu risk faktorleri, SHIP ve VIP
de sik goriilen, cogul antibiyotik direngli bakterilere bagli enfeksiyon gelisme riskini de
artirmaktadir (14). Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, ventilasyona baslandiktan
48 saat ve sonrasinda gelisen pndmoniler VIP olarak kabul edilmektedir (15).

Tiim diinyada genis spektrumlu antibiotiklerin kullanima girmesine, etkin olarak
dezenfekte edilen solunum cihazlarinin kullanilmasina ve ventilasyon uygulanan hastalarin
takibinde pek cok gelismelerin olmasina ragmen VIP, mortalite ve morbiditesi hala yiiksek
olan 6nemli bir saglik sorunudur (16).

VIP trakeal entiibasyondan sonra ortaya ¢ikis giiniine bagl olarak iki gruba ayrilabilir.
Mekanik ventilasyon (MV)’un ilk dort giinii icinde olusan pnémoni erken VIP, MV un
besinci giiniinden sonra olusan pndmoni ge¢ VIP olarak tanimlanir. Bu tanimlama VIP’nin

ortaya cikig giliniine gore etken patojen ajanlarin farklilasmasi agisindan énemlidir (17).

2.2. EPIDEMIYOLOJI

2.2. 1. VIP insidans:

VIP yogun bakimda en sik goriilen infeksiyon olup, yogun bakim igin insidans1 % 6 ile
% 52 olarak verilmistir (1).

Hastanenin diger boliimleri ile karsilastirildiginda yogun bakim hastalarinda pnémoni
gelisme riski daha yiiksektir. Entiibe edilen ve MV uygulanan hastalarda pndmoni riski 4-
21 kat artmaktadir (18).

MV uygulanan hastalarda goriilen infeksiyoz trakeobronsit gibi alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 ile cakistigindan VIP insidansmi kesin olarak belirlemek giictir. MV
uygulanan hastalarda VIP insidansi1 ventilasyon siiresi ile iliskilidir. VIP riski hastane
stirecinin erken donemlerinde en yiiksek olup, ventilasyonun ilk giinii giin basina % 3, 5-10

giine kadar giin bagma %2 daha sonrasi igin % 1 olarak hesaplanmstir (19). VIP gelisme



riski entiibasyondan itibaren kiimiilatif olarak artmaktadir; ilk hafta her giin i¢in %2, ikinci
hafta her giin i¢in %2 ondan sonraki her giin i¢in risk %] artar (20).

Tiirkiye’de VIP ile ilgili yapilmis calismalarda insidans 16.4-26.4 atak /1000 ventilator
giinii olarak bildirilmektedir (21)

2.2. 2. ViP Mortalite

ViP’de kaba mortalite oran1 %20-71, VIP ile iliskilendirilen mortalite oran1 ise % 27-33
arasinda degismektedir (22).

Solunum yetersizliginde ilerleme, altta yatan hastaliklar, sok, uygunsuz antibiyotik
tedavisi gibi ¢ok sayida faktoriin prognozu olumsuz etkiledigi belirtilmektedir (23)

Etken Pseudomonas aeroginosa ya da Acinetobacter spp. ise mortalite % 50’ye kadar
yiikselebilmektedir (24 )

Alvarez- Lerma (25), uygun ampirik antibiyotik verilen hastalarda, antibiyotik tedavisi
gecikenlere gore mortalitenin daha diisiik oldugunu bildirmistir. Iregui ve ark (26) ise
calismalarmnda VIP tamis1 koyulan 107 hastanin %31’inde antibiyotik tedavisinin
geciktigini ve buna bagl olarak bu hastalarda mortalitenin 7.6 kat daha fazla oldugunu
rapor etmiglerdir.

ViP’e atfedilen mortalite orani tartismali olmakla birlikte bu infeksiyonlarm hem
ventilasyon siiresini hem de yogun bakirnda kalis siiresini uzattigi gosterilmistir (27)
Ulkemizde VIP gelisimi ile MV uygulanma siiresinin ortalama 10 giin, YBU’ de kalis

sliresinin ise ortalama 6.5 giin uzadig bildirilmektedir (18).

2.3. VIP PATOGENEZ

Saglikli kisilerde vokal kordun {istii patojen olmayan bakterilerle kolonize iken alt hava
yolu sterildir. Normal kisilerde de uyurken mikroaspirasyonlara maruz kalabilir. Ancak bir
takim major defans mekanizmalar1 ile kisi kendini korur. Anatomik hava yolu bariyerleri,
oksiiriik refleksi, mukus ve mukosilier klirens énemli defans mekanizmalaridir. Ust hava
yollarindaki siliyal1 mukoza aspire edilen materyali yukar1 dogru tastyarak uzaklastirir. Bu
olay mukosilier klirens ve giiglii bir oksiiriik refleksi ile olur. Terminal bronsun asagisinda
ise seliiler ve humoral immiinite, alveolar makrofajlar ve 16kositler patojeni uzaklastirir.
Ayrica sitokinler seliiler immun cevabi olusturarak antijen sunan hiicreleri aktive ederek
humoral immiin cevabi olustururlar.

Mekanik ventilatordeki hastalarda bu savunma sistemleri bir¢ok noktada bozulmustur.
Hastanin hastaligi, komorbiteleri ve malniitrisyon immun sistemi baskilarken, en 6nemlisi

entlibe olmus olan hastada oksiiriik refleksi ve mukosilier klirens bozulmustur (2).



Pnémoni, steril olan alt solunum yolu ve akciger parankimine, konak savunmasinda
bozulma ile birlikte viriilans1 yiiksek bir mikroorganizmanin yerlesmesi sonucu ortaya
c¢ikar. Yogun bakim hastasinda pndmoni gelisiminde genellikle li¢ asama vardir:

1-Patojen mikroorganizma ile kolonizasyon,

2-Savunma mekanizmalarinin bozulmasi,

3-Viriilans1 yiliksek mikroorganizmalarin varligi

Ventile edilen hastalarda subgingival plak, peridontal alanlar, orofarinks, siniisler, mide
ve trakeanin patojen bakteri ile kolonizasyonu, transkolonizasyon olarak tamimlanir. VIP
gelisiminden Once transkolonizasyon gerceklesir. Gram negatif bakteriler genellikle
orofarinkste, Pseudomonas aeroginosa ise siliyali trakea epitel hiicrelerine ilgisinin fazla
olmasi nedeniyle trakeada kolonize olur (28).

VIP gelisiminde dért evre bulunur ve ayni akciger lobunda pnémoninin farkli evreleri
izlenebilir:

a. Erken faz: Kapiller konjesyon ve polimorfoniikleer 16kosit sayisinda artis izlenir.
Alveolde fibrin eksuda vardir.

b. Orta faz: Alveol fibrinle dolu olup, az miktarda eritrosit ve bol miktarda l6kosit
vardir.

c. 1leri faz: Polimorfoniikleer 16kositler alveolii tamamen doldurmustur.

d. Rezoliisyon fazi: Mononiikleer hiicrelerin makrofaj aktivitesi nedeniyle inflamatuvar
eksuda uzaklastirilir (29).

VIP etkeni olan patojenler, alt solunum yollara dért sekilde ulasabilir;

1-Orofaringeal mikroorganizmalarm aspirasyonu

2-Inhalasyon yolu

3-Hematojen yayilim

4-Komsuluk yolu

VIP ¢ogunlukla orofaringeal bolgede kolonize olan potansiyel patojenlerin alt solunum
yollarina aspirasyonu sonucu olusur. Hastanin entiibe edilmesi ile orofarinks ve trakea
arasindaki dogal engel bozulmakta ve endotrakeal tiip kafi ile vokal kordlar arasindaki
subglottik alanda biriken kontamine sekresyonun alt solunum yollarina sizmasi, bakteri
girisini kolaylastirmaktadir. Mekanik olarak ventile edilen 6zellikle ge¢ donem VIP
hastalarinda, mide ve gastrointestinal sistem orofaringeal ve trakeal patojenler i¢in bir
kaynak olabilir. Gastrik pH > 3.5 oldugunda, gram negatif bakterilerin gastrik
kolonizasyonunda ileri derecede artis ile kaf ¢evresine biriken kontamine sekresyonlarin alt

havayollarma ilerlemesi sonucu VIP gelisebilmektedir. Trakeobronsial kolonizasyonun
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yaklasik % 25-40’1 mide kaynaklidir. Mide mekanik ventilasyon uygulanan yogun bakim
hastalarinda patojenler i¢in bir rezervuar olabilir (30).

VIP, daha nadir olarak mide iceriginin makroaspirasyonu, ventilatér devrelerinde
kondanse olan sivinin hastanin havayoluna drene olmasi, devrelerin dogru olmayan sekilde
manipiilasyonu, kontamine gereclerle manuel ventilasyon ve trakeal aspirasyon,
nebulizerlerin kontaminasyonu patojenlerin alt solunum yollarina ilerlemesine bagli
gelisebilir (31).

Sonu¢ olarak bakteriyel olarak yiiklii materyalin aspirasyonu, hastalik sebebi ile
bozulmus konak savunmasi ve entiibasyon tlipliniin varlig1 bir araya gelince ventilator

iliskili pndmoni kacinilmaz olmaktadir (2).

2.4. ETIYOLOJI

VIP’in en sik mikrobik etkenlerine bakildiginda normal konak florasindaki
degisikliklerin ve antibiyotiklere direngli ekzojen nazokomiyal bakteriyel suslarin etkileri
goriiliir.

Cogu vakada standard bakteriyel patojenler etken olurken atipik bakteriler ve hatta
kommensal bakteriler de etken olabilmektedir (27). Viruslar, mantarlar ve diger gesitli
nedenler seyrek goriiliir, ancak 6zellikle immiin yetersizligi bulunan hastalarda 6nem
kazanabilirler.

Ventilatorle iligkili pnomoni etkenleri arasinda siklikla Pseudomonas aeroginosa,
metisiline direngli Stafilokok aureus (MRSA), Acinetobakter tiirleri, Stenotrophomonas
malthophilia, Klebsiella pneumonia gibi ¢oklu ila¢ direnci olan patojenler yer alir. Bu
mikroorganizmalarin kolonize oldugu hastalarda, genellikle daha 6nceden antibiyotik
kullanim1 veya hastanede yatis gibi komorbiteler goriilmektedir. Bunun yaninda
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, metisilin duyarli S. Aureus (MSSA)
ve antibiyotik duyarli Enterobacteriaceae gibi ¢oklu ilag direnci olmayan
mikroorganizmalar da VIP’de etken olabilir (32).

Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae); pndmokok pnomonisi infeksiyonunda
antibiyotik direnci dnem kazanan bir sorun iken (28) cogu S. pneumoniae izolatlari
betalaktam antibiyotiklere karsi duyarli olmay1 siirdiirmektedir (33). S. pneumoniae
intiibasyonu takiben ilk giinlerde VIP etkeni olmakta ve antibiyotik baslanmasi ile hizli
bir bicimde temizlenmektedir (34). Bu etken i¢in 6nemli risk faktorleri sigara, kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ve 6nceden antibiyotik kullanmamis olmaktir (35).

Haemophilus influenza, kiiciik pleomorfik gram-negatif kokobasildir. Gram boyama
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tan1 koyduracak kadar tipik olabilir, ancak Acinetobacter tiirleri ile karistirllmamalidir. S.
pneumoniae gibi antibiyotikler ile kolayca eradike edilir ve intiibasyonun erken
donemlerinde infeksiyona yol acgar. VIP etkeni olarak Haemophilus influenzae igin risk
faktorleri KOAH ve 6nceden antibiyotik tedavisi almamig olmaktir (36).

Staphiylococcus aureus (S. aureus); Gram-pozitif bir koktur. Genellikle burun
deliklerini kolonize eder ve nazokomiyal infeksiyonlar ve VIP’in en énemli etkenlerinden
biridir (37). Stafilokoklar yogun bakim déneminde VIP etkeni olabilir. Geleneksel olarak
pek cok sus metisiline duyarli iken, MRSA suslari artmaktadir. Bu artis toplum
izolatlarinda bile goriilmektedir (38). MRSA risk faktorleri arasinda KOAH, MV
siiresinin uzamasi, Onceden antibiyotik almak, oOnceden steroid almak ve oOnceden
bronkoskopi uygulanmasi vardir (39). Onceden bronkoskopi uygulanmasi, hastalar
arasinda kontaminasyon yoluyla degil daha ¢ok eslik eden bir akciger hastaligini isaret
edebileceginden dolay1 énemli bir risk faktdriidiir. Onceden antibiyotik kullanimi varsa ve
VIP ge¢ dénemde ortaya ¢ikmus ise S. aureus’a bagli VIP’te metisiline karsi direng
neredeyse kesin hale gelir (40).

S. aureus; 6nemli virulans faktorlerine sahiptir (41). Panton-Valentine 16kosidin genini
tagiyan suslarda artis oldugu bildirilmektedir. Bu gen 2 komponentli hiicre diginda salinan
bir stafilokoksik toksindir. Bu toksin agresif virulan cilt ve yumusak doku infeksiyonlar1
ve ciddi nekrotizan pnoémoni ile iliskilidir. Panton-Valentine geni tasiyan stafilokoklar
genellikle metisiline direncgli olur. Akciger infeksiyonu doku destriiksiyonu, kavitasyon,
hemoptizi ve mortalite ile iliskilidir (42). Cogu vaka toplum kokenlidir, ancak hastane
iinitelerine yayilma ve 6liimciil nozokomiyal salginlar yapma ihtimali gozardi edilemez.

Enterobacteriaceae; gram negatif comaklar(GNC), aerobik laktoz-fermente eden
bakterilerdir. Normalde alt gastrointestinal sistemde bulunurlar. Antibiyotik tedavisi ve
yogun bakim destegi gerektiren hastalik normal bakteriyel floray1 siiprese edebilir ve bu
bakterilerin asir1  biiylimesine, cilt, iist gastrointestinal ve solunum yolunun
kolonizasyonuna yol acabilir. Bu cinse ait iiyeler intrinsik antibiyotik duyarliliklarina
sahiptir. En dikkat ¢ekici gelisme ise genislemis spektrumlu beta laktamazlarin edinilmis
olmasidir. Bu enzimler ile penisilin ve sefalosporinlere direng gosterilir (43).

Pseudomonas aeruginosa (P. Aeruginosa): Aerobic non-fermentatif bir ¢comaktir ve
intrinsik olarak pek ¢ok antibiyotige direnglidir. Pseudomonas ile VIP gelismesi, 6nceden
saglikli oldugu bilinen bireylerde hospitalizasyonun erken dénemlerinde pek goriilmez. P.
aeruginosa’ya bagl VIP gelisimi i¢in saptanan risk faktorler arasinda KOAH, uzamis MV

ve Onceden antibiyotik kullanimi vardir (35). Pseudomonas eradikasyonu gii¢ bakterilerdir
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(34). Persistan veya tekrarlayict pnomoni ataklar1 sik goriiliir, 6zellikle akut solunum
sikintist sendromu (ARDS) gelisen hastalarda belirgin olarak siktir (44).

Pseudomonas, pek ¢ok virulans faktorii tasimaktadir. En 6nemlisi ekzotoksin (ExoS,
ExoT, ExoU (pepA) ve Exo Y) grubu gibi goriinmektedir. Bunlar konak hiicrelerinin
sitoplazmalarina direkt olarak salinir. Bu islem sirasinda ise tip III sekresyon sistemi
denilen bir sistem kullanir (45). Iki seride VIP’e neden olan Pseudomonas izolatlarmin %
72-77’sinde tip Il ekzotoksinlerin varligi saptanmistir (46,47). Bu izolatlarin 35 tanesi in
vitro sitotoksisite testleri ve pndmoni fare modeli ile test edildiginde, ExoU eksprese eden
suslarin en yiiksek virulansa sahip oldugu goriilmiistiir. Burada Olgiit olarak alveoler
epitelin ve makrofaj benzeri hiicrelerin lizise ugramasi ve farede letalite yapmasi temel
alinmustir. VIP hastalarinda bu bulgularin ne anlama geldigi net degildir ancak
muhtemelen bu faktorler yeni tedavilerin hedefi olabilir (48).

Acinetobacter tiirleri (0zellikle A. baumanii ve A. calcoaceticus); aerobik non-
fermentatif Gram-negatif comaklardir. Toprak ve taze su kaynaklarinda yaygin olarak
bulunurlar. Acinetobacter tiirleri geleneksel olarak diisiik virulansa sahip olarak
degerlendirilmislerdir ve klinik izolatlar infeksiyondan ziyade kolonizasyon olarak
degerlendirilmistir (49). Yakin donemde ozellikle de yogun bakim hastalarinda
nozokomiyal infeksiyonlarin etkeni olarak &nemi farkedilmistir (50). Ispanya’da vaka-
kontrol calismasinda Acinetobacter tiirii bakterilerin etken oldugu VIP’e baghi olarak
(Acinetobacter dis1 etkenlerle gelisen VIP’li kontrol hastalara kiyasla) atfedilebilir bir
mortalite saptamamuslardir (51). Acinetobacter’e baglh ViP’in ge¢ dénem baslayan diger
ViP’ler kadar olumsuz oldugunu &ne siiriilebilir (52). Acinetobacter saprophiticus dzellikle
de salgin etkeni olarak 6nemlidir ve kolaylikla bir hastadan digerine bulasabilir. Bu 6zellik
onlarin personel ellerinde ve cansiz yiizeylerde yasama yetenegine ve pek ¢ok antibiyotige
kars1 intrinsik direncine bagl gibi goriinmektedir. Acinetobacter’e baglh VIP igin risk
faktorleri arasinda bir norosirurjikal cerrahi, ARDS, kafa travmasi ve yiiksek miktarda

aspirasyon ve seftazidim kullanimi ile el yikama aligkanliginin kétii olmasi bulunmaktadir

(53).



Baz1 VIP patojenlerine dzgii risk faktdrleri Tablo 1°de dzetlenmistir (53).

Tablo 1. VIP Patojenlerine Ozgii Risk Faktorleri

Patojen Risk faktorleri
S.pneumoniae Sigara
KOAH

H. influenzae

MSSA

MRSA

P.aeruginosa

Acinetobacter turleri

Antibiyotik almamis olmak
Sigara
KOAH
Antibiyotik almamis olmak
Geng yas
Travmatik koma
Beyin cerrahisi
KOAH
Streoid tedavisi
MYV siiresinin uzamast
Onceden antibiyotik kullanimi
Onceden bronkoskopi uygulanmis olmas1
KOAH
Steroid tedavisi
Mekanile ventilasyon siiresinin uzamasi
Onceden antibiyotik kullanimi
ARDS
Kafa travmasi
Beyin cerrahisi
Onemli 8l¢iide aspirasyon olmasi

Onceden sefalosporin tedavisi gérmiis olmak



VIP Etkeni Olan Diger Bakteriler

ViP’te Anaerobik Bakteriler

VIiP’in birincil olarak orofaringeal icerigin endotrakeal tiipii gegerek akcigerlere
ulagmast sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Buna gore orofarinksten gelen anaerobik
bakterilerin tipki entiibe olmayan hastalardaki aspirasyon pnémonisinde rol oynadigi gibi
VIP’te de 6nemli bir rol oynadig: kabul edilmektedir (54). Bir siirveyans ¢alismasinda MV
uygulanan 26 hastadan 22’sinde alt solunum yolunda bakteriyel kolonizasyonda gelistigi
saptanmistir. Bunlardan 15 hasta 28 farkli anaerobik sus tarafindan kolonize idi (55).
VIP’li 130 hasta igeren bir ¢alismada (korunmus firga yontemi ile tan1 konulan) 30 hastada
(%23) anaerobik bakteriler (> 1 000 CFU/ml) saptanmistir. Bununla birlikte anaerobik
bakteriler daima aerobik bakteriler ile birlikte saptanmistir. Biling degisikligi, hastalik
siddetinin agir olmasi, yogun bakim birimine bagvurmus olmak anaerobik bakteriler igin
bagimsiz risk faktorleridir (56).

Ote yandan VIiP’te anaerobik bakterilerin roliinii irdeleyen veriler birbiriyle
celisebilmektedir. Marik ve Careau tarafindan yapilan, 185 siipheli VIP vakasinin
bildirildigi bir caligmada, anaerobik teknikler dikkatlice uygulanmis olmasina karsin
(korunmus firca yontemi ve mini-BAL Ornekleri ile) anaerobik izolat elde edilememistir.
Aragtirmacilar bu veriler 1s18inda aspirasyon pnomonisinde anaeroblarin roliiniin
abartildigini iddia etmisler ve aspirasyon pndmonisi ile ilgili eski ¢aligmalarin (¢ogunlukla
transtrakeal aspirat kiiltlirlerine dayali olan) yanlig pozitif kiiltiirler (kolonizasyon veya
hava-yolu aletinin kontaminasyonuna bagli olarak) nedeniyle yanlis sonug¢ verdigini 6ne
siirmiislerdir. Sonug olarak VIP’te anaeroplarin rolii heniiz net degildir. Ancak kullanilan
genis spektrumlu antibiyotikler orofaringeal anaerobik bakterilere karst da etki

gosterebilmektedir (57).

ViP’te Kommensal Bakteriler

Orofarinks ve derideki kommensal bakterilerin (non-beta-hemolitik streptokoklar,
Neisseria tirleri, Corynebacterium tirleri, injluenza dist Haemophilus tiirleri ve koagiilaz-
negatif stafilokoklar gibi) genellikle pndmoni agisindan diisiik virulansa sahip olduklarina
inanilmaktadir. Ancak yine de bu bakteriler yaymlanmis VIP vaka serilerinde yer
almaktadir. Kiiltlir sonucunda kommensal bir bakteri liremesi ile daha virulan bir patojen
liremis olmasinin ayni anlama gelip gelmeyecegi belli degildir (44). Gergekte bazi
klinisyenler sadece kommensal bakteri iireyen kiiltiirleri 6nemsemezler. Bu konuda

Lambotte ve arkadaslar1 (58) retrospektif olarak 10 yillik siire iginde 292 hastada
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bronkoskopik olarak kanitlanmis 369 VIP epizodunu incelemislerdir. 77 epizotta kiiltiir
sonuclarinda diger VIP patojenlerine ek olarak kommensal bakteriler de izole edilmistir.
29 epizotta (tiim VIP’lerin %8’1) ise sadece kommensal bakteriler izole edilmistir. 29
epizotun 10’u mekanik ventilasyonun ilk 5 giiniinde meydana gelmistir. Bu hastalarda
tipik VIP gelistigi ve ilgili bakterilerden akcigerlerde bol miktarda bulundugu
bildirilmistir. Kisith verilere dayali da olsa 6zellikle kommensal patojenler, tek izolat

oldugu zaman bunlar1 potansiyel VIP etkeni olarak diisiinmek daha dogru olacaktir.

VIP Etkenleri Olarak Atipik Bakteriler

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda VIP etkeni olarak Legionella tiirleri nadiren
goriilmektedir. Ispanya’da 300 nozokomiyal pnémoni atagi iceren 5 yillik ileriye doniik bir
calismada, L.pneumophila ataklarin 36’sinda (%12) bildirilmistir. Bu kohort ¢aligmasinda
risk faktorleri olarak sitotoksik kemoterapi ve kortikosteroid tedavisi rapor edilmistir. Pek
cok yayinda, toplum kokenli infeksiyonu olan hastalarin izlendigi ventilatérlerde daha
sonra nozokomiyal Legionella vakalarinin meydana geldigi bildirilmektedir. Bu nedenle
kanitlanmis olmamakla birlikte ekipmanlarin kisa siireli kontaminasyonun bulastiricilikta
rol oynayabilir (59).

Mycoplasma ve Chlamydia infeksiyonlarinin mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
hangi siklikla goriildiigi bilinmemektedir. Ventilator ile iliskili olmayan vakalar bile

nadiren goriilmektedir (60).

Bakteri Disindaki Patojenlerin VIP’teki Rolii

Viriislar

Viriisler ile ilgili yaymlarin ¢ogunda VIP icin nadir bir etken olduklari ileri
stiriilmektedir.

Influenza salgmlar yenidogan iinitelerinde MV uygulanan ¢ocuklarda ve genel yetiskin
yogun bakim birimlerinde bildirilinistir. Ancak yetiskin hastalarin mekanik ventilasyon
sirasinda influenza kapmasi sik degildir (61).

Herpes simpleks viriis (HSV) infeksiyonu yetiskin popiilasyonda siktir ve stres veya
immiinosiipresyon donemlerinde reaktivasyon gosterecek sekilde latent bir formda
bulunur. HSV tipik olarak sadece immiinkompromize hastada infekte sekresyonlarin
aspirasyonu sonucu pndmoni olusturur. Ancak HSV reaktivasyonu yogun bakim
hastalarinda goriilebilmektedir (62), bu nedenle HSV’nin ViP’e neden olabilecegi veya
katkida bulunabilecegi akla yatkin olasiliktir. VIP’li hastalarda HSV’nin rolii heniiz net
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degildir.

Sitomegaloviriis (CMV) da latent donemi olan ve yogun bakimda reaktivasyon ihtimali
bulunan bir herpes virustur. HSV’ye benzemekle birlikte CMV, viremi ve i¢ organ
tutulumu yapmasi daha olasidir. CMV pndémonisi immiinosiiprese hastalarda iyi bilinen bir
komplikasyondur, ancak CMV’nin mekanile ventilasyon uygulanan immiinosiiprese
olmayan hastalarda VIP etkeni olup olmadig1 bilinmemektedir (63).

Mantarlar

Nadiren Aspergillus ve Candida tiirleri gibi mantarlar da VIP etkeni olabilir. Candida
tirleri ile meydana gelen infeksiyonlar immiinosiiprese ve yogun bakim hastalarinda
siklig1 artan onemli bir komplikasyondur. Ancak immiinokompetan hastalarda pnémoniye
neden olup olmadigi kesin degildir. Bu belirsizlik klinisyeni, bronkoskopi 6rneginde
Candida iireyen siipheli VIP hastasinda zorlamaktadir. Ozellikle mayalar bakteriyel VIP
esik degeri olan seviyelerin lizerinde tiremis ise tan1 daha da karmasik hale gelir.

Aspergillus tiirleri i¢in risk faktorleri hematolojik malignite, KOAH, solid-organ
transplant, immiinostipresif tedavi, otoimmiin hastalik i¢in tedavi ve karaciger sirozu gibi
nedenlerdir. MV uygulanan hastalarda invazif aspergilloz VIP’in nadir bir nedenidir.

Ancak aspergilloz yogun bakimda gdzlenebilmektedir (64).

2.5. VIP RiSK FAKTORLERI

Ventilatorle iligkili pndmoninin olusumunda bircok risk faktorii s6z konusudur. Risk
faktorleri genel olarak ii¢ baglik altinda incelenebilir (65)

A. Hastayla iliskili risk faktorleri:

1. Onceden bozulmus solunum defans mekanizmalarmin varhigi (KOAH, pulmoner

hastalik)

2. lleri yas (>60)

3. Altta yatan hastaliklar ve komplikasyonlarin varligi; sok, organ yetmezligi, koma,
biling bozuklugu, diabetes mellitus, renal yetmezlik, immiin yanit baskilanmasi
travma, ARDS,

Onceden antibiyotik kullanimi
Mide igeriginin aspire edilmesi
Gastrik kolonizasyon ve pH degisikliginin olmasi

Ust solunum yollarmin kolonizasyonu

® N s

Serum albumin <2,2 g/dl olmasi

B. Infeksiyon kontrolii ile iliskili faktorler:
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EI yikama aligkanliginin yetersiz olmasi

Hastadan hastaya gecerken eldivenlerin degistirilmemesi

Kontamine cihazlarin kullanilmasi

Uygunsuz antibiyotik kullanimi

C. Tedavi ve girisimlere iliskin faktorler

—

° ®» N bk WD

—_ = =
w N = O

Mide asiditesinin yoklugu veya antiasit kullanimi1

Sedasyon uygulanmasi

Kortikosterid kullanilmas1

MYV uzun siirmesi (48 saatten fazla)

Mekanik ventilator baglantilarinin 48 saatten dnce degistirilmesi
Pozitif end-ekspiratuar basin¢ uygulanmasi

Reentiibasyon

Nazal yolla gastrik sonda uygulamasi

Hastanin diiz pozisyonda yatirilmasi

. Ventilatore bagli hastanin transportu
. Uzun siireli genis spektrumlu antibiyotik kullanimi
. Invazif girisimlerin varlig1 (trakeostomi, bronkoskopi)

. Abdominal cerrahi uygulanmasi

2.6. VIP TANISI

fleri teknolojiye ragmen VIP’in dogru teshisi hala problemli bir konudur. Ancak ViP

tanisinda temelde ii¢ parametre Onemlidir. Bunlar enfeksiyona ait sistemik bulgular,

akciger rontgen incelemesinde yeni infiltrasyon ya da mevcut infiltrasyonda artis ve

bakteriyolojik olarak akciger parankim enfeksiyonunun tespit edilmesidir. Cesitli kriterler

VIP tamisini diisiindiiriir veya siiphe olusturur (66). Giiniimiizde iki farkli klinik kriter,

Johanson ve Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) kriterlerleri 6n plana

cikmaktadir.

Johanson Kriterleri

a.  Yeni veya ilerleyen infiltrasyon varligi

b.  Ek olarak agagidaki 3 bulgunun en az ikisinin varlig1
= Ates >38
= Lokositoz veya lokopeni

= Piiriilan sekresyonlar
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Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi Kriterleri

1. Radyolojik Bulgular:

Pespese iki veya daha fazla akciger grafisinde asagidakilerden en az birinin bulunmas:

Yeni veya ilerleyici ve 1srarli infiltrasyon
Konsolidasyon

Kavite

2. Mikrobiyolojik Kriterler:

Asagidakilerden en az birinin goriilmesi:

Baska nedene bagli olmayan pozitif kan kiiltiirt,

Plevra kiiltiirinde iireme

Bronkoalveoler lavaj (BAL) veya korunmus fir¢a ile alinan 6rnekte pozitif
kantitatif kiiltiir

BAL ile alinan hiicrelerin %5’ inden fazlasinda hiicre ici bakteri goriilmesi

Pnémoninin histopatolojik bulgulari

3. Klinik Bulgular:

Asagidakilerden en az birinin goriilmesi

Ates >38 °C
Lokopeni (BK<4000) veya Lokositoz (BK>12000)
70 yas tstii hastada bagka nedene baglanamayan suur degisikligi

Asagidakilerden en az ikisinin beraber goriilmesi

Yeni baslayan veya 6zelligi degisen sekresyonlar

Sekresyon miktarinin veya aspirasyon gereksiniminin artmasi
Yeni baslayan veya kétiilesen Oksiiriik veya dispne veya takipne
Akciger oskiiltasyonunda raller

Gaz alis veriginin bozulmasi

Oksijen gereksiniminde artma

Ulusal nozokomiyal enfeksiyon siirveyansi (NNIS) ¢alismacilari, 1970 yilinda CDC ile

beraber bir tablo olusturmuslardir. Daha sonra Pugin ve ark tarafindan Klinik pulmoner

enfeksiyon skoru (CPIS) gelistirilmistir (Tablo 2) (67).
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Tablo 2. Ventilatorle iliskili pndmoninin tanisinda klinik pulmoner enfeksiyon skoru (67)

(CPIS)(total puan dagilimi 0-12)
Kriter Dagilhim Skor
Ates (°C) 36,1-38,4 0

38,5-38,91
>39 veya < 36
Kan lokosit sayisi (/mm3) >4.000 ve <11.000 0
<4000 veya> 11.000 1
+ band sekilleri> 500
Okijenlenme > 240 veya ARDS
Pa0,/FiO; (mmHg) <240 ve ARDS kanitlanmamis

Akciger Grafisi Infiltrasyon yoksa
Yaygin veya parcali infiltrasyon
Lokal infiltrasyon

Trakeal sekresyon Trakeal sekresyon yok
Piiriilan olmayan trakeal sekresyor1

Piiriilan trakeal sekresyon

S NN = O N = O NN

Trakeal aspirasyon Kkiiltiirii Ureme yok veya az iireme

[

Orta diizeyde/agir lireme
Gram boyama i¢inde ayni

patalojik bakterilerin goriilmesi 2

CPIS skorlamasi, VIP tanis1 i¢in faydali olmasina ragmen kesin tan1 koydurucu degildir.
Tasikardi, lokositoz, piiriilan balgam ve bunlarin gogiis radyografisiyle desteklenmesi gibi
pnomoni teshisinde kullanilan standart diyagnostik yontemlerin mekanik ventilasyon
uygulanan agir hastalarda giivenilirligi azdir. Yiiksek ates, lokositoz ve tasikardi gibi
nonspesifik bulgular, travma, yaniklar, pankreatit veya bagka nedenlerle inflamatuar cevap
gelistiren agir hastalarda goriilebilir. Piirlilan balgam trakeobronsit kaynakli olabilir ve her
zaman parankimal bir soruna bagli olmayabilir. Gogilis radyografisindeki infiltratlar,
pulmoner 6dem, hemoraji ve kontiizyonlar gibi enfeksiyon dair durumlara bagl olabilir
(68). Meduri ve meslektaglar1 bu tip zorluklarin bir kismina deginmislerdir. Ates ve

infiltrat goriilen 50 hasta ilizerinde yapilan prospektif bir calismada hastalarin sadece
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%42’sinde VIP’in kesin tanis1 konmustur. Klinik pulmoner enfeksiyon skoru gibi skorlama
sistemlerinin kullaniminin maalesef dogru teshise cok az katkis1 vardir. Ama, yine de,
yiiksek ates, lokositoz ve piiriilan sekresyon gibi enfeksiyonlara isaret eden klinik
bulgularla birlikte gogilis radyografisinde yeni veya progresif infiltratlar tespit edildiyse
VIiP’nin varligindan siiphelenilmelidir (69).

Mikrobiyolojik Tani

Ventilator iligkili pndmoni tanisinda mikrobiyoloji laboratuvarinin rolii her ne kadar
halen tartismali olsa da, klinik ve radyolojik verilerin yani sira invazif ve noninvazif
mikrobiyolojik girisimlerin de uygulanmasinin gerekliligi ¢ogu arastirict tarafindan
vurgulanmaktadir.

Mikrobiyolojik tanida; trakeal sekresyonlarin mikroskopik incelemesi ve kiiltiirii ile
kombine klinik degerlendirme, bronkoskopi disindaki tekniklerle mikrobiyolojik tan1 ve
bronkoskopik teknikler kullanilmaktadir (70).

1-Trakeal sekresyonlarin mikroskopik incelemesi ve Kkiiltiirii ile kombine

klinik degerlendirme

Trakeal sekresyon veya balgamim direkt mikroskopik incelemesi ve kiiltiirii, YBU
hastalarinin ¢ogunda, iist solunum yolu olast pulmoner patojenlerle kolonize oldugundan
tan1 i¢in siklikla yetersiz kalmaktadir. Klinik olarak pnémoni tanist konuldugunda dahi
trakeal aspirasyon oOrneklerinin dogrudan mikroskopik incelemesi ve kiiltiir sonuclar
uygun antibiyotik se¢iminde hatalara neden olabilir. Histolojik olarak pnomoni tanisi
konmus hastalarda endotrakeal aspirasyon drneklerinin mikrobiyolojik test sonuglar1 % 82
duyarlilik ve % 27 6zgiilliikte bulunmustur.

2- Bronkoskopi disindaki tekniklerle mikrobiyolojik tam

Her ne kadar VIP’te plevral bosluk ve kan yayilimi % 10’un altinda ise de, ¢ogu
uzman kan ve plevral efiizyon Kkiiltiirlerinin VIP tanisinda yararli oldugunu
diistinmektedir.

-Endotrakeal aspirasyon érneginin kantitatif kiiltiirii

Endotrakeal aspirasyon orneginin dogrudan mikroskopisi ve kantitatif kiiltiirlerinin,
fiberoptik tekniklerle alinan distal hava yolu 6rneklerinden daha iyi olmasa da en azindan
esit duyarlilikta oldugunu gosteren c¢alismalar olmakla birlikte, bu teknigin birkag
potansiyel dezavantaji oldugu gdz ardi edilmemelidir. Cogu hastada 10°CFU/ml esik
degeri kullanildiginda tan1 konulamamaktadir. Esik deger disiiriildiigiinde ise bu teknigin

ozgilliigi carpici bi¢cimde diismekte ve tedavi problem haline gelmektedir. Fiberoptik
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teknikler kullanilamadiginda, endotakeal aspirasyon Orneginin kantitatif kiiltiirii, tan1 i¢in
uygun bir aragtir (71).

-Endobrongiyal kateter ile distal hava yolu drneklerinin toplanmast

Bu yontemin avantajlari daha az invazif, fiber optik bronkoskopiden daha disiik
maliyeti olmasi, bronkoskopiste ihtiyag olmamasi, bronkoskopla olusmasi muhtemel
kontaminasyonun olmamasi, islem sirasinda hastada gaz degisimindeki bozulmanin daha
az olmasi ve kiiclik endotrakeal tiiplii hastalara da uygulanabilir olmasidir. Dezavantajlari
ise hava yolunun goriilememesi ve kor teknik olmasi nedeniyle 6rnek toplama hatalarinin
olugmasidir.

3- Bronkoskopik teknikler

Fiberoptik bronkoskopi, alt solunum yollarina direkt ulasarak parankimal doku ve brong
Ornegi alma imkani saglar. Uygulamanin kritik hastalarda bile riski diisiiktiir. Brong
agacma ulagsmak icin bronkoskopi, endotakeal tiip ve proksimal hava yolunun iginden
gecer ve bu siirecte aspirasyon kanali siklikla kontamine olur. Bu nedenle, kantitatif kiiltiir
yontemi kullanilmasi 6zgiilliigii arttirmaktadir.

Biitiin bronkoskopik tekniklerde ana problem ornek alaninin se¢imidir. Gelen ilk
piiriilan sekresyon, entiibe hastalarin hepsinde olan, endotrakeal tiipiin etrafindaki {ist
solunum yolu sekresyonlaridir. Genellikle akciger grafisinde infiltrasyon alaninin tabam
veya piiriilan sekresyonlu segment, Ornek bolgesi olarak segilir. Diffiiz pulmoner
infiltrasyonlar1 veya minimal degisiklikleri olan hastalarda bu nedenle 6rnek se¢imi giigtiir
(42)

Ventilatorle iligkili pndmoni tanisinda korunmus fir¢a teknigi (PSB) ve BAL teknikleri
degerli kabul edilmektedir. Korunmus firga teknigi ile ¢ift liimenli kateter kullanilarak alt
solunum yolundaki etkilenmis bolgeden Ornek alinmasi miimkiin olmaktadir.
Bronkoalveoler lavaj, akcigerdeki genis bir sahadan sekresyon ve hiicre toplanmasi igin
pratik ve glivenli bir tekniktir (72).

Bronkoskopik tekniklerle alinan Orneklerin, alindiktan sonra 30 dakika iginde
laboratuvara ulagmasi saglanmalidir. Hafta sonlar1 ve gece nobetlerinde transport
gecikecekse, ornek buzdolabinda + 4 ‘de bekletilmelidir.

Bronkoskopik ornekler alinirken orofaringeal bakteri kontaminasyonunun kag¢inilmaz
olmasi nedeniyle mutlaka kantitatif kiiltiir yapilmalidir. Korunmus firga teknigi icin 10°
CFU/ml, BAL igin ise 10°*CFU/ml 6nerilen tanisal esik degerlerdir

Korunmus fir¢a tekniginde, firgayla gelen sekresyonlar lam {izerine yayilarak dogrudan

mikroskopik inceleme yapilabilir. Ancak bu yontemle kantitatif kiiltiir i¢in kullanilacak
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ornek miktarinin azalmasi ve kontamine olmasi s6z konusudur (73).

2.7. VENTILATORLE iLiSKiLi PNOMONIDEN KORUNMA

ViP’ten korunma ucuz ve oldukca etkin bir yaklasim olup, gerek yogun bakim
calisanlarinin, gerekse enfeksiyon kontrol c¢alisanlarinin en 6nemli miicadelesi haline
gelmistir.

Ventilatorle iligkili pndmoniden korunma ile ilgili glinlimiizde literatiirde ¢ok sayida
strateji One siirlilmiis ve tartigitlmistir. Bu stratejiler genellikle non-farmakolojik ve
farmakolojik olarak siniflandirilmaktadir.

2.7.1. Non-farmakofojik Stratejiler

Farmakolojik olmayan uygulamalar genellikle aspirasyonu dnlemeyi hedef almaktadir.

a. Noninvazif mekanik ventilasyon

Ventilatorle iliskili pndmoninin gelisimi i¢in en onemli risk faktorii endotrakeal tiip
varligr oldugundan, endotrakeal entiibasyondan kag¢inmali ve akut solunum yetersizligi
olan hastalarda VIP riskini azaltmak i¢in, miimkiin oldugu &l¢iide noninvazif mekanik
ventilasyon (NIMV) uygulamasi diisiiniilmelidir. Son yillarda 5 c¢aligmaya katilan 171
hastayla yapilan bir meta-analizde invazif ventilasyonla karsilagtirildiginda NIMV nin,
VIP goriilme oranini, mortaliteyi ve mekanik ventilasyon siiresini azalttig1 gosterilmistir
(74).

b. Nazotrakeal entiibasyon yerine orotrakeal entiibasyonun tercih edilmesi

Nazotrakeal entiibasyon uygulamasi, orotrakeal entiibasyona gore daha yiiksek oranda
nozokomiyal siniizite neden olmaktadir (75). Siniizit ile VIP arasindaki iliski tam olarak
ortaya konulamamis olmasina ragmen, nazal sinilislerden enfekte sekresyonlarin
aspirasyonuna bagl olarak siniizit VIP’e neden olabilmektedir. Bu nedenle herhangi bir
tibbi gereklilik yoksa orotrakeal entiibasyon, nazotrakeal entiibasyona tercih edilmelidir
(76).

c. Endotrakeal tiip kaf basincinin monitorizasyonu

Alt solunum yollarindan gaz kagagina engel olmak ve kafin etrafindan alt solunum
yollart igerisine bakteriyel patojenlerin girisini dnlemek i¢in endotrakeal tiip balonunun
basinci yeterince yiiksek olmalidir. Rello ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢alismada
devamli olarak 20 cmH,O’un altinda balon basinci bulunan hastalarda pnémoni riskinin
daha yiliksek oldugu tespit edilmis ve bagimsiz bir risk faktérii oldugu ortaya ileri
stiriilmiistiir (77). Aynm1 zamanda endotrakeal tiip balon basincinin, trakeal hasara neden
olmamasi igin ise basincin 30 cmH,O’nun altinda tutulmasi gerekir (78).

b.Subglottik sekresyonlarin aspire edilmesi
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Oksiirme refleksinin bozulmasi, 24 saatte, orofarinksin arka kisminda yaklasik 100-150
mL sekresyonun birikimine neden olur (79). Biriken bu sekresyonlar alt hava yollarina
aspire edilerek VIP’e neden olabilmektedir. Bu nedenle mikroaspirasyon ve VIP riskini
azaltmak i¢in entotrakeal tiip balonunun {izerinde biriken sekresyonlarin aspirasyonunu
saglayan 0zel entiibasyon ve trakeostomi tiiplerinin kullanimi faydali olabilir.

¢. Planlanmams ekstiibasyondan ve entiibasyon tekrarindan kacinma

Planlanmamis ekstiibasyonlar genellikle 48 saat icerisinde entiibasyonun tekrari ile
sonuclanmaktadir ve reentiibasyon VIP gelisme riskini artirmaktadir (80). Bu nedenle
planlanmamig ekstiibasyondan kag¢inmak icin yeterli sedasyon saglanmali ve entiibasyon
tiipiiniin tespiti devamli kontrol edilmelidir.

d. Mekanik ventilasyon siiresini kisaltmak

Cok sayida calisma, mekanik ventilasyon siiresi ile VIP gelisimi arasindaki iliskiyi
gostermektedir (81).

e. Erken trakeotomi

Entiibasyonun uzamasi larinks hasar1 ve trakea stenozu gibi komplikasyonlara neden
olabilmektedir (82). Bu yiizden uzun siire mekanik ventilasyon uygulanacagi diisiiniilen
hastalarda erken donemde trakeostominin agilmasi 6nerilmektedir.

f. Ventilator devrelerinin degisim sikhig

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda VIP’i 6nlemek konusunda, ventilatdr
devresinin degisim sikliginin etkisi oldukca fazla aragtirllmis ve ventilator devresinin
degisim sikliginin VIP insidansim etkilemedigi goriilmiistiir (76). Bu nedenle mekanik
ventilator devresinin belirli araliklarla degistirilmesi yerine, islevleri bozuklugunda veya
pliriilan sekresyon, kan gibi gozle goriliir kirlenme oldugunda degistirilmesi
onerilmektedir (79).

g. Is1 ve nem degistirici (HME) filtrelerin veya 1sitict nemlendirme sistemlerinin
(HH) kullanim

HME filtreler ile HH sistemlerinin, VIP insidansi iizerine etkisi konusunda tartismalar
devam etmektedir. Ventilatorle iligkili pndmoni insidansi agisindan hem iki yontem
arasinda fark olmadigini, hem de her iki yontemin lehine insidansi azalttigini bildirir
calismalar literatirde mevcuttur. Giiniimiizde ViP’ten korunmada iki nemlendirme
secenegi arasinda tercih yapmak icin deliler yeterince giiclii degildir (83).

h. Ac¢ik aspirasyon yontemine karsi kapal aspirasyon yontemi

Bu iki aspirasyon yénteminin VIP’ten korunma iizerine etkisi ile ilgili yapilan ¢ok

sayida ¢alisma ve son zamanlarda yayinlanan iki meta-analizde, iki yontem arasinda VIP
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insidansi agisindan fark bulunamamistir (84).

i. Ag1z bakim

Ag1z bakim ile agizdaki bakteri sayisinin azaltilmasinin translokasyon ve akcigerdeki
kolonizasyonu azalttig1, bu nedenle de agiz bakimmin VIP riskini azaltabilecegi bildiril-
mektedir (79).

J. El hijyeni

Safdar ve arkadaslar1 (2), yogun bakim ortamindaki ekzojen patojen
mikroorganizmalardan kaynaklanan VIP’in ana sebebinin &zellikle saglik calisanlarmin
elleri oldugunu bildirmislerdir.

k. Asir1 mide distansiyonundan ka¢inma

Mide igeriginin aspirasyonu ile VIP arasindaki iliskiyi gosteren ve asir1 mide
distansiyonundan kag¢inmanin bu komplikasyonu azaltabilecegini savunan c¢alismalar
mevcuttur (85). Glinlimiizde asir1 mide distansiyonundan kaginmak ig¢in alinan 6nlemler
arasinda narkotik ve antikolinerjik ajan kullaniminin azaltilmasi, enteral soliisyonlarin
mideye uygulanmasindan sonra mide rezidiiel hecminin monitdrizasyonu, gastrointestinal
motilite artiric1 ajanlarin kullanimi, enteral beslenme soliisyonlarini daha kiiciik tiiplerle
veya ince barsaga uygulanmasi bulunmaktadir.

I. Yar1 oturur pozisyon

Enteral nutrisyonla beslenen, mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda basin 30-
45%de tutuldugu yar1 oturur pozisyon, VIP’ten korunma ydntemi olarak &nerilmektedir

(86).

2.7.2. Farmakolojik Stratejiler

a. Stres iilser proflaksisinin gereksiz yere kullanimindan ka¢inmak

Stres iilser proflaksisi hastaya gore secilmeli, H2 reseptor blokerleri ve antiasitlerin
gereksiz yere rutin olarak kullanirmindan kaginumali ve alternatif olarak siikralfat
kullanimu diistiniilmelidir (6).

b. Selektif sindirim sistemi dekontaminasyonu (SSSD)

Potansiyel olarak patojen mikroorganizmalarla agiz ve mide kolonizasyonun
onlenmesi, topikal ve sistemik olarak antimikrobiyal ilag (Ornegin; Polimiksin E,
Tobramisin, Amphoterisin-B) kullanilmas1 esasina dayanir. Ventilatorle iliskili
pnomoninin Onlenmesinde en tartigmali konulardan biri de SSD dir. Bu ydntemin
nozokomiyal pndmoniyi onlemedeki yeri c¢eliskilidir. Cok sayida caligma yapilip, ¢ok

sayida da oneri getirilmistir. Son yillarda baskin olan goriis, se¢ilmis hasta gruplarinda
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diisiiniilmesi gereken SSSD’nin mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda rutin olarak
kullanilmamasidir (87).

c.Gereksiz kan transfiizyonlarindan ka¢cinma

Kirmizi kan hiicre transfiizyonu, VIP’de dahil, ciddi nozokomiyal enfeksiyonlarla
iliskili bulunmustur (88).

d. Klorheksidin ile oral dekontaminasyon

Klorheksidin ile oral dekontaminasyon 24 saaten daha uzun silire entiibasyon
uygulanan, kalp cerrahisi hastalarinda VIP’ten korunmada etkili oldugu gosterilmistir (89).

Sonug olarak, VIP insidansii azaltmak icin ¢ok sayida 6nlem tanimlanmis olmasina
ragmen optimal yaklasimin ne olmasi gerektigi halen agikliga kavusmamistir. Ancak
mekanik ventilasyon siiresinin kisaltilmast ve kontamine olmus sekresyonlarin
aspirasyonunun engellenmesi ic¢in gerekli dnlemlerin alinmast su anda elimizdeki en iyi
yaklagimlar olarak kabul edilmektedir. Ayn1 zamanda kisiden kisiye bulasin dnlenmesi
icin, gerek yogun bakimin fiziksel Ozelliklerine gerekse yogun bakim calisanlarinin

sayisal ve egitimsel yeterliligine 6zellikle dikkat etmek gerekir.

2.8. VIP TEDAVI

Ventilatorle iliskili pndmonisi olan hastalarin tedavisi giic ve karmasiktir. Genellikle
coklu direnci olan patojenler etkendir (70). Tedavi algoritmasi farkli caligmalarda farkl
sekillerde bildirilmektedir (90). Ventilatorle iliskili pnomonide tedavinin temelini
antibiyotik tedavisi olusturur. Bu tedavinin uygun sekilde ve en kisa siirede verilmesi
mortaliteyi azaltmaktadir. Uygun antibiyotik tedavisinin tanimi, izole edilen organizmaya
duyarli olan en az bir antibiyotigin yeterli dozda verilmesi olarak tanimlanmaktadir (84).
Uygun ve erken baslanan antibiyotik tedavisi mortaliteyi azaltirken, uygun olmayan tedavi
mortalitede artisa neden olur.

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) kilavuzunda, VIP tedavisine baslamak icin
uygulanacak ampirik antibiyotigin, hastanin risk faktorleri, hastanede kalig siiresi, son

zamanlarda hastanin  kullandig1  antibiyotikler ~gbdzonline alinarak belirlenmesi

onerilmektedir (Sekil 1) (27).
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Sekil 1. Amerikan Toraks Dernegi kilavuzuna gore VIP tedavisi (27).

[ ViP SUPHESI OLAN BULGU ]

|
[ Cogul patojenler*gin Risk Faktorleri ]

EVET | HAYIR
v \ v N
Genis Spektrumlu [ Ampirik Tedavi Dar Spektrumlu
Antibiyotik Rejimi Antibiyotik Rejimi

| I
7

[ 48-72 Saat Sonra Degerlendir ]
|

v v
Klinik Gelisme Yok Klinik Gelisme Var
KPIS Yiikseliyor KPiS< 6
Akciger Grafisi Normal Akciger Grafisi Normal
Prokalsitonin > 0,25 Prokalsitonin < 0,25
v v
Kantitatif Kultar Kantitatif Kailtar
BAL > 10* CFU /mL BAL > 10* CFU /mL
PSB > 10° CFU/mL 3
EVET PSB > 10I CFU/mL HAYIR
1
v v
De-eskalasyon 7-8 glin Antibiyotikleri
sonra tekrar degerlendir kes
HAYIR
EVET i
Kalturleri tekrarla

Supheli patojenleri arastir
(virts, mikoplasma,lejyonella)
Olasi komplikasyonlari degerlendir
Diger infeksivon odaklarini kontrol et

Antibiyotikleri duyarlihga gore degistir
Olasi komplikasyonlari degerlendir
Diger enfeksiyon odaklarini kontrol et

Belli bir antibiyotigin se¢iminde, yerel flora, maliyet, kullanim ve ulasilabilirlik esas
alinmalidir. Ampirik antibiyotik tedavisinin siiresine, enfeksiyonun klinik olarak
iyilesmesine bakilarak karar wverilir ve genellikle 14-21 giindiir. Ancak bu siire,
P.aeruginosa, Acinetobacter tiirleri veya diger nonfermentatif mikroorganizmalar hari¢ 7

giine kadar kisaltilabilir.
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Ventilatorle iligkili pnomonide tekli veya c¢oklu antibiyotik kullanimi ile ilgili
tartismalar bulunmaktadir. Birden fazla ilacin birlikte kullanilmasi ile, direng gelisiminin
onlendigi, sinerji olusturdugu, daha genis kapsamli bir etkinlik saglandigi ve sonuglarin
daha iyi oldugu bildirilmektedir. Ampirik tedavide segilecek ilaglarin farmakodinamik ve
farmakokinetik 6zellikleri dikkate alinmalidir. Aminoglikozidler solunum sekresyonlarina

yeterince gecemediklerinden tek baslarma VIP tedavilerinde kullanilmamalidir (91).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan alman etik kurul
onayl ile Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dalina bagh 14 yatakli yogun bakim tinitesinde, hasta yakinlarindan yazili onam
belgesi alinarak gerceklestirildi. Nisan 2011 - subat 2012 tarihleri arasinda yogun bakim
linitemize basvuran biitiin hastalardan, herhangi bir nedenle mekanik ventilasyon ihtiyact
olan, 72 saatten daha uzun siire mekanik ventilasyon gereksinimi olacagi beklenen,
tinitemizde veya ¢ok kisa bir siire dnce ameliyahane ya da acil seviste entiibe edilen, 18 yas
listii, 54 hasta caligmaya dahil edildi.

Daha 6nceden pnomoni tanisi almis, aspirasyon hikayesi olan, 18 yasindan kiigiik 80
yasindan biiyiik, ilk 48 saate ekstlibe olan veya Olen, beyaz kiiresi 1000 hiicre/mm3 den
diisiik, solid veya hematolojik malignensiye sahip ve/veya kortikosteroid disinda
immiinosiipresif tedavi alan, 4 saatten once veya acil ve ameliyathane diginda entiibe
edilmis hastalar calisma dis1 birakildi.

Hastalar Kontrol Grubu (Grup K) ve Subglottik Aspirasyon Grubu (Grup S) olarak iki
gruba ayrildi. Randomizasyon kapali zarftan kart ¢ekme yontemi ile gerceklestiridi.
Kontrol Grubuna standart entiibasyon tiipii, Subglottik Aspirasyon Grubuna ise Resim 1°de
gosterildigi gibi ayr1 bir liimen ile kafin iist kisminda biriken sekresyonlarin aspirasyona
imkan taniyan entiibasyon tiipii (Taper Guard Evac, Mallinckrodt, tyco/Healtcare Group,
Mexico) uygulandi. Randomizasyon sonucunda subglotik aspirasyon grubuna giren ancak
4 saatlik bir zaman diliminden 6nce konvansiyonel bir entiibasyon tiipii ile ameliyathane
veya acil sevis departmaninda entiibe edilmis hastalarda, agiz ici aspire edilip betadinli
soliisyonla yikandiktan sonra subglottik aspirasyona imkan taniyan entiibasyon tiipii ile
tekrar entiibe edildi. Caligma siliresince eger reentiibasyona gereksinim duyulursa
baslangigtaki randomizasyona gore ayni tip entiibasyon tiipli kullanildi.

Subglottik aspirasyon grubunda, ¢alisma siiresince subglottik aspirasyona imkan taniyan
tiipiin aspirasyon liimeninden kapali devre bir set kullanilarak devamli olarak 20-25 mmHg
arasinda sabit basing ile subglottik sekresyonlar aspire edildi (Resim 2-3). Aspirasyon bu
amag icin iiretilmis 6zel bir cihaz (Intermittant Suction Unit, model 7374, OHIO medical,
USA) yardim ile gergeklestirildi. Bu cihaz 5 boliimden olugmaktaydi:

1. Aspirasyon modunun aralikli-devamli seklinde ayarlana bildigi boliim (Resim 4-5).

2. Aspirasyon basing ayar modiilii (Resim 6).

3. Aspirasyon cihazi ve subglottik aspirasyon tiipii arasinda baglant1 saglayan line

(Resim 7).
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4. Aspirator haznesi ve cihaz arasinda bulunan filtrenin takilmasi, ¢ikarilmasi (Resim
8-9).
5. Aspirator haznesi (Resim 10).

l_
0

Resim 1. Subglottik aspirasyon tiipli Resim 2.Subglottik spirasyon cihazi Resim 3.Subglottik spirasyon
ve ETT baglantisi

Resim 4. Cihaz kapal1. Resim 5. Aralikl1 aspirasyon modu. Resim 6. Aspirasyon basing ayar1
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Resim 7. Cihaz ve ETT baglantisi Resim 8. Aspirator haznesi ve cihazin takilmasi

Resim 9. Aspirator haznesinin ¢ikarilmasi Resim 10.Aspirator haznesi

Her iki gruptaki hastalarin entiibasyon tiiplerinin kaflari, ¢alisma siiresince 20-30
cmH,0O’luk bir basingta sabit tutacak sekilde ayarlandi. Bunun i¢in kaf basincini sabit tutan
dijital kaf 6l¢er cihaz1 (VBM Cuff Controller. Germany) kullanildi (Resim 11).

Resim 11. Dijital Kaf Basing Olger
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Hastalar Drager Evita XL mekanik ventilasyon cihazi ile solutulurken EKG,
hemodinamik ve solunumsal monitorizasyon Drager Infinity Kappa monitérii ile saglandi.
Ventilator iligkili pndmoni ile miicadele etmek icin her iki grup hastada asagida belirtilen
ortak 6nlemler alindi:

* Mekanik ventilatdrde solunum devresi olarak tek kullanimlik devreler kullanildi. Bu
devreler ancak gozle goriilebilir kan ve sekresyonla kirlenmede ve mekanik
fonksiyon bozuklugu oldugunda degistirildi.

» Solunum havasini nemlendirmek i¢in 1s1 ve nem degistiricili bakteri ve viral filtreler
kullanildi. Filtreler eger gozle goriilebilir bir kirlenme veya mekanik fonksiyon
bozuklugu varsa hemen, yoksa 72 saate bir degistirildi.

= Her 4 saatte bir viicut pozisyonu degistiridi.

= Her 4 saatte bir rutin; gézle goriilebilir veya duyulabilir sekresyon varliginda; ya da
hava yolu direnci arttiginda her seferinde steril tek kullanimlik aspirasyon sondasi
ile steril eldiven kullanilarak endotrakeal aspirasyon yapildi.

* Giinde iki kere enzimatik temizleyicilerle agiz bakimi yapildi.

» Enteral beslenme esnasinda ve ¢alisma siiresinin biiyiik bir kisminda hastalar 30°°1ik
acida yar1 oturur pozisyonda tutuldu.

= Enteral olarak beslenen hastalarin gastrik rezidiiel voliimii her 4 saate bir kontrol

edildi.

Her iki grup hastalarda selektif oral dekontaminasyon uygulanmadi. Biitiin hastalara bir
nazogastrik sonda yerlestirildi ve sukralfat ile stres iilser proflasisi uygulandi. Stres iilser
proflaksi riski yiiksek oldugu diisiiniilen bazi hastalara ise sukralfat ile beraber proton
pompa inhibitorii de verildi. Entiibe olan biitiin hastalar fentanil-midazolam karigimi ile
sedatize edildi.

Endotrakeal tiiplerin ¢aplar1 entiibe eden hekimin deneyimlerine gore secildi.
Entiibasyondan sonra endpotrakeal tiipilin yerlesimi ve enteral nutrisyon uygulamadan once
nazogastrik tiipiin pozisyonu gogiis radyografisi ile dogrulandi. Subglottik aspirasyona izin
veren tlipiin aspirasyonu i¢in kullanilan devrede her hangi bir tikaniklik oldugunda 10 mL
steril distile su ile yikanarak agilmaya calisildi veya basarilamazsa devrenin degistirilmesi
planlandi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin demografik 6zellikleri, kisisel bilgileri, YBU ne
yatis nedeni, yandas hastaliklari, APACHE II ve Glasgow koma (GKS) skorlari, ve
kullanilan tedaviler kaydedildi. Biitiin hastalar VIP belirti ve bulgular1 yéniinden giinliik
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olarak takip edildi ve hasta bilgileri, VIP i¢in risk faktorleri giinliik olarak islendi. Hastanin
outcome verileri olarak mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakimda yatis siiresi, hastanede
yatis siiresi, yogun bakim mortalitesi belirlendi.

Alt solunum yollar1 mikrobiyolojik 6rneklemesi bronkoalveolar lavaj (BAL) ile haftada
iki kere ve ViP’ten siiphelenildiginde alindi. Bronkoalveolar lavaj; mekanik ventilasyon
uygulanirken, PEEP verilmeksizin, %100 oksijen konsantrasyonunda, fentanil-midazolam
sedasyonu altinda gereginde rokuronyum ile kas gevsemesi saglanarak uygulandi. BAL,
fiberoptik bronkoskopla (Storz Endoskope, Germany) bir 6zel ara parga ile endotrakeal tiip
icerisinden trakeaya girilerek, akciger igerisinde silipheli lobun agzindan veya rutin kiiltiir
alma esnasinda her iki akcigerden steril 40-60 mL salin soliisyonu ile lavaj uygulanip 6zel
bir steril kiiltiir kabinda 20 mL’lik porsiyonlar halinde 6rnek biriktirilerek gerceklestirildi.
Alman kiiltiir 6rnekleri bekletilmeden kantitatif kiiltiir icin laboratuvara gonderildi. Biitlin
BAL orneklerinin elde edilmesi, bronkoskopide tecriibeli ayni iki kisi tarafindan yapildu.

BAL ile alinan alt solunum yollarina ait 6rneklemenin kiiltiir islemleri, kantitatif analizi
ve kiiltiirde iireyen mikroorganizmalarin identifikasyonu Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
Mikrobiyoloji Laboratuarinda yapildi. Alinan alt solunum yolu aspirasyon 6rnegi kanlh
agar, Eozin Metilen Blue agar ve geregi halinde anaerob besiyerlerine ekildi. Besi yerinde
24 saatlik bir inkiibasyon déneminden sonra otomotize yontemle vitec cihazinda tip tayini
ve antibiogram yapildi. Koloni sayisinin tespitinde ise 1 mL BAL sivisindaki koloni 1000
kabul edildiginden 1 koloni gériildiigiinde 10° cfu/mL mikroorganizma iiredigi kabul
edildi.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda 48 saat sonra asagidaki kriterlerler
goriildiigiinde VIP’ten siiphelenildi (Jhonson VIP tan1 kriterleri).

Buna gore herhangi bir hasta icin asagidakilerden en az biri:

= Bagka bir nedene baglanamayan ates (> 38°C)

= Lokopeni (<4000/mm3) veya 16kositoz (>12000/mm3)

= >70 yas icin baska bir nedenle agiklanamayan mental durum degisikligi

Asagidakilerden en az ikisi:

* Yeni baslayan veya artan Oksiiriik, dispne veya takipne

= Fizik incelemede ral veya bronsiyal solunum sesi duyulmasi

* Gaz degisiminde kdtiilesme, oksijen desatlirasyonu, oksijen ihtiyacinda artma veya

ventilasyon ihtiyacinda artma
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= Yeni gelisen piiriilan balgam veya balgam karakterinde degisiklik veya respiratuar
sekresyonlarda artma veya aspirasyon ihtiyacinda artma ile birlikte radyolojik
bulgular:

» Arka arkaya cekilmis iki veya daha fazla akciger grafisinde asagidakilerden en az

birinin bulunmasi;
= Yeni veya progresif ve kalict 1infiltrasyon
= Konsolidasyon
= Kavitasyon

Ventilasyon iliskili pnémonin tanisi ise 10* cfu (colony forming unit)/mL veya daha
fazla koloni ihtiva eden pozitif bronkoalveolar lavaj kiiltiirli veya antibiyotik kullanimina
iyl bir klinik yanit elde edilmesi dogrulandi. Mekanik ventilasyonun baslamasindan
sonraki 5 giin igerisinde gelisen VIP erken baslangicli VIP, 5.giinden sonra goriilen VIP
ise ge¢ baslangi¢h VIP olarak adlandirilda.

Hastalar MV baglandiktan 48 saat sonra VIP tanis1 aldiginda, ekstiibe oldugunda veya
trakeostomi acildiginda calisma sonlandirildi. VIP tanisi kesinlesen hastalar enfeksiyon
hastaliklar1 ile konsiilte edilerek alinan trakeal kiiltiir sonuglarina gére uygun tedavisi
baslatildi.

Istatistiksel Analiz:

Bu ¢alismada, kaydedilen veriler i¢in SPSS 16.0 (SPSS IL 16.0 Chicago, USA) paket
progranu kullanildi. Iki grubun yatis sirasindaki demografik ve klinik 6zellikleri incelendi.
Veriler ortalama = SD veya say1 (%) olarak belirtildi.

Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov testi ile yapildi. Normal dagilima
uygunluk goriilmediginden demografik verilerin ve devamli degiskenlerin (yas, cinsiyet,
kilo, boy, GKS, APACHE II skoru, mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakim ve hastane
kalis siiresi, mortalite) analizinde Mann-Whitney-U testi kullanildu.

Kategorik degiskenlerin (travma, cerrahi, antibiyotik, immiinosupresif kullanmimi, VIP,
organ yetmezligi, komorbiteler, acil entiibasyon, reentiibasyon, nazogastrik tiip
uygulamas1) analizinde Pearson y* testi kullanildi. Her iki gruptaki ventilator iliskili
pndmoninin baglangicin1 karsilastiran Survival analizi Kaplan-Meier long-rank testi

kullanilarak hesaplandi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 54 hasta katildi. Konvansiyonel entiibasyon tiipii kullandigimiz kontrol

grubuna dahil ettigimiz 22’1 erkek 7’si kadin toplam 29 hastadan 1 erkek hasta ilk 48 saat

icerisinde ekstiibe edildiginden bu grupta 28 hasta analiz edildi. Subglottik sekresyonlari

aspire etmemize imkan taniyan tiipii kullandigimiz subglottik aspirasyon grubunda ise

toplam 25 hasta calismaya alindi. Ancak ¢alismaya dahil ettigimiz 16’s1 erkek 9’u kadin
toplam 25 hastadan 1 erkek hasta caligmanin ikinci giinii septik soka bagli olarak

oldiiglinden, 1 kadin hasta ilk 48 saat icerisinde ekstiibe edildiginden bu gruptan da toplam

23 hasta analiz edildi.

Calismaya katilan gruplar arasinda demografik ozellikler (cinsiyet, yas, kilo, boy),

kullanilan tiipiin numaras1 ve hastalik siddeti (APACHE II ve GKS) ac¢isindan istatistiksel

anlamli fark yoktur (p>0.05). Gruplarin demografik verileri Tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3. Gruplarin Demografik Verileri (Ortlama + SD).

Cinsiyet
Erkek (%)
Kadin (%)

Yas (yil)

Kilo (kg)

Boy (cm)

Endotrakeal Tiip No

(i¢ cap, mm)

Glaskow Koma Skoru

APACHE II Skoru

GRUP K
(n=28)

21 (%75)
7 (%25)

49,00 + 24,36

78,64+10,133

173,32 + 10,26

8,064 + 0,64

7,50 £+ 3,26

16,75 + 4,99

GRUP S
(n=23)

15 (%65)
8 (%35)

62,04 + 18,20

82,35+16,400

168,91 + 11,77

8,63 + 0,46

7,43 £2,83

18,52 £4,97

P degeri

0,061

0,524

0,168

0,496

0,853

0,196
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VIP olusumuna etkisi oldugu bildirilen bircok risk faktdrii s6z konusudur.
Calismamizda hastalar travma Oykiisii, cerrahi ge¢irmis olma, immiin siipressif kullanima,
organ yetmezligi, 60 yas iistii olma, acil entiibasyon, reentiibasyon ve nasogastrik tiip
takilmasin1 igeren risk faktorleri agisindan taranmustir. Calismaya alinan hastalara ait VIP
olusmasinda etkili risk faktorlerinin gruplara gore sayisal dagilimi ve istatistiksel

karsilastirilmasi Tablo 4 de verilmistir.

Tablo 4. Gruplarm VIP olusmasinda etkili risk faktdrlerinin dagilimu.

GRUP K Sori

Gegcirilmis cerrahi (n) 14 (%50,0) 2 (%8,7) 0,002*

immﬁnosﬁpressif kullanimi (n)

Organ Yetmezligi (n) 2 (7,1%) 0 (%0) 0,191

Acil entiibasyon (n) 14 (%50,0) 7 (%30,4) 0,158

Nazogastrik tiip uygulamasi (n) 24 (%85,7) 21 (%91,3) 0,538

Komorbidite (n)

Antibiyotik kullamimi (n)
* p<0,05 anlaml fark.
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Her iki grup bu saydigimiz risk faktorleri yoniinden karsilastirildiginda; Grup S° e
mensup hastalarda kontrol grubuna goére daha fazla cerrrahi uygulanmis oldugu ve 60 yas
lizeri hasta sayisinin bu grupta daha fazla oldugu gorilmistiir (p<0.05). Diger risk

faktorleri agisindan her iki grup arasinda istatistiksel onemli farka rastlanmamuistir.
Calismamiza katilan her iki grupta, hastalarin yogun bakima yatisina neden olan
hastaliklar1 Tablo 5’de gosterilmistir. Yogun bakima yatisa yol acan nedenler homojen

olmamakla birlikte en sik neden her iki grupta da travmalar idi.

Tablo 5. Her iki gruptaki hastalarin yogun bakima yatis nedenleri.

GRUP K GRUP S
n (%) n (%)

Postoperatif solunum yetmezIigi 2 (%7,14) -
Sepsis 3 (%10,7) 3 (%13)
Kronik solunum yetersizligi 7 (%25) 5 (%21,7)
Serebrovaskiiler olay 1 (%3.,6) -
Pulmoner emboli 1 (%3,6) 3 (%13)
Multitravma 7 (%25) 3 (%13)
Hellp sendromu 1 (%3,6) -
Kafa travmasi 1 (%3,6) 2 (%8,7)
Zehirlenme 2 (%7,14) 1 (%4,3)
Maksillofasial travma 1 (%3.,6) -
Status epileptikus 1 (%3,6) -
Kardiopulmoner resusitasyon sonrasi 1 (%3,6) 3 (%13)
Nekrotizan fasiitis - 1 (%4,3)
Miksodem komasi - 1 (%4,3)
Hemorajik sok - 1 (%4,3)
TOPLAM (n) 28 (%100) 23 (%100)
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Yogun bakima kabul edilen tiim hastalarimiza antioksidan olarak giinde 1200 mg N-
asetil sistein ve vendz tromboemboli proflaksisi icin diisiik molekiil agirlikli heparin
uygulandi. Calismaya dahil edilen hastalardan 24 tanesi (%47,1) calisma Oncesinde
antibiyotik kullanmiyorken geri kalan 27 (%52,9) tanesi, asagida gruplara gore gosterilen
antibiyotikleri kullaniyorlardi. Gruplar arasinda antibiyotik kullanimi acisindan istatistiksel

anlamli bir fark yoktu (Tablo 6)(p>0.05).

Tablo 6. Gruplara gore ¢alismaya alinan hastalarin kullandiklar1 antibiyotikler.

GRUP K GRUP S

(n=28) (n=23)

Seftriakson disodyum 3 (%10,7) 3 (%13)
Sefazolin sodyum 3(%10,7) 1 (%4,35)
Meropenem trihidrat 3 (%10,7) 2 (%8.7)
Imipenem 4 (%14,3) 2 (%8,7)

Ornidazole 1 (%3,6) 0 (%0)

Sefoperazon + sulbaktam 2 (%7,14) 0 (%0)

Vankomisin HCI 2 (%7,14) 0 (%0)
Moksifloksasin HCI 0 (%0) 1 (%4,35)
TOPLAM 18 (%64,3) 9 (%39,1)

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Calismaya aldigimiz 51 hastanin 15’inde (toplam insidans %29.4) VIP gelisti.
Konvansiyonel entiibasyon tiipii uyguladigimiz 28 kontrol grubu hastasinin 10’nunda
(%35,7) VIP goriiliirken (RR (2,04), Convidental Interval 0,83-4,99), subglottik
aspirasyona izin veren entiibasyon tiipti kullandigimiz subglottik aspirasyon grubunda 23
hastanin 5’inde (%21,7) VIP tespit (RR (0,21), Convidental Interval 0,03-1,52) edildi. Her
iki grup VIP gelisimi acisindan karsilastirildiginda Subglottik aspirasyon grubunda VIP
daha az goriilmesine karsin VIP gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilemedi (P=0,276).
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Ik 5 giin igerisinde gelisen VIP erken, 5 giinden sonra gelisen VIP ise ge¢ VIP olarak
kabul edildi. Erken ve ge¢ VIP gelisimi yéniinden gruplar arasi yapilan subgrup analizinde;
Grup K’da 7 hastada erken (%25) 3 hastada gec (%10,7) tip VIP gdzlenirken, Grup S’de 1
(%4,3) hastada erken 4 (%17,4) hastada ise geg tip VIP tespit edildi. Erken VIP gelisimi
yoniinden karsilastinldiginda Grup S’de istatistiksel olarak anlamh sekilde daha diisiik ViP
gbzlenirken (P<0.05), gec dénemde gdzlenen VIP gelisimi agisindan her iki grup arasinda
anlaml fark yoktu (P>0.05). Her iki grupta gdzlenen erken ve ge¢c VIP oranlar ve

istatistiksel karsilastirmasi Tablo 7°de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Her iki grubun erken ile ge¢ VIP oranlar ve istatistiksel karsilastirmasi.

Grup K Grup S P degeri
(n=28) (n=23)
ERKEN ViP 7 (%25) 1 (%4,3) 0,046*
vip GEC ViP 3 (%10,7) 4 (%17,4) 0,495
TOPLAM 10 (%35,7) 5(%21,7) 0,276

* p<0,05 anlaml fark. Veriler n (%) olarak verilmistir.

Calismamizda VIP gelisme hizin1 ve mekanik ventilasyon kullanim oranini asagidaki

formiiller ile hesapladik:

VIP gelisme hizi = VIP sayist / ventilatir giinii x 1000

Ventilator kullanim orani = Ventilator giinii / hasta giinii

Bu formiillere gore ¢alismamizda Grup K’da VIP gelisme hizi 17.48 iken Grup S’de
11.62 idi. Ventilator kullanim orani ise Grup K’da 0.74, Grup S’de 0.85 olarak hesaplandi.

Her iki gruptaki ventilator iligkili pndmoninin baslangicini karsilastiran Kaplan-Meier

egrisi Sekil 2°de gosterilmistir. Survival analiz ve long-rank testi her iki grup arasinda

istatistiksel agidan anlaml fark ortaya koyamamaistir (P>0.05).
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Sekil 2. Her iki grupta VIP’siz kalan hastalarin orani. Seklin altindaki sayilar VIP’siz

kalan entiibe hastalar1 gdstermektedir.

ViP Gelisme Riski
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Her iki grup hastada temel prognostik gdstergelere baktigimizda; gruplar arasinda
yogun bakim mortalitesi, yogun bakimda ve hastanede yatis siiresi acgisindan istatistiksel
anlamli fark yoktu (P>0.05). Her iki grubun mortalite, yogun bakim ve hastanede yatis siire

ortalamalari ve istatistiksel karsilagtirmas: Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. Her iki grubun mortalite, yogun bakim ve hastanede yatis siire ortalamalar1 ve

istatistiksel karsilagtirmasi (Ort + SD).

Grup K Grup S P degeri
n=28 n=23
Yogun bakim Mortalitesi (n) 8 (%36,4) 14 (%63,6) 0,06
YBU yatis giinii 27,71 £ 28,79 22,83 + 19,49 0,865
Hastanede yatis giinii 39,43+ 32,43 31,39+ 22,44 0,583
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Gruplar arasinda giinde bir kez 6lgiilen 16kosit (BK) degerleri 12 giin siireyle Tablo 9°da
gosterilmis olup, gruplar arasinda 12 giin boyunca kaydedilen BK degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir.

Tablo 9. Gruplarin 16kosit (K/mm®) degerlerinin karsilagtirilmasi (Ort£SD).

N GRUP K N GRUP S P degeri
(K/mm3) (K/mm3)
1.giin 28 15,123 £8,288 23 12,930 £ 5,172 0,182
2. giin 28 15.056 + 7,631 23 12,140 + 5,000 0,174
3. giin 28 14,687 £7,736 23 12,628 + 4,816 0,503
4. giin 28 13,827 +7,744 20 12,662 + 3,927 0,559
5. giin 22 13,758 £ 7,687 18 14,311 £ 6,652 0,333
6. giin 15 12,733 £9,621 13 11,136 +4,953 0,717
7. giin 13 15,868 +10,493 8 13,533 + 3,548 0,768
8. giin 8 13,516 £ 6,900 8 14,020 + 4,682 0,715
9. giin 6 10,275+1,596 5 13,350 + 4,366 0,386
10. giin 4 16,450+ 3,181 4 12,743 + 3,926 0,248
11. giin 2 19, 900 + 3 9,450 + 0,317
12. giin 1 13, 700 1 10,900 0,317
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Her iki gruptaki tiim hastalardan giinde bir kez 6l¢iilen prokalsitonin (PROK) degerleri

12 giin stireyle tablo 10°da gosterilmis olup, gruplar arasinda sadece 3.glin PROK degerleri

arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05).

Tablo 10. Gruplarin prokalsitonin (ng/mL) degerlerinin karsilagtirilmasi (Ort£SD).

N GRUP K
(ng/mlL)

1. giin 28 18,02 +£ 90,83
2. giin 28 15,43 £ 89,15
3. giin 28 21,03 £51,25
4. giin 28 10,32 £ 33,25
5. giin 22 9,17 + 27,66
6. giin 15 7,09 + 16,31
7. giin 13 2,89 + 5,40
8. giin 8 2,10+2,99
9. giin 6 2,36 +2,10
10. giin 4 2,10+ 0,71
11. giin 2 5,6000=+
12. giin 1 6,70
* p<0,05 anlamli fark.

N

23

23

23

20

18

13

GRUP S P degeri
(ng/mlL)

9,43 + 22,08 0,064
11,70 £ 25,56 0,082
4,37 +10,79 0,008*
5,88 + 10,69 0,065
4,89 + 11,054 0,071
1,93 + 3,74 0,177
1,46 £2,13 0,624
1,19+ 1,52 0,580
0,22 £0,20 0,139
0,14+0,13 0,083
0,0500+ 0,317
0,05 0,317
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Gruplar arasinda giinde bir kez bakilan C-reaktif protein (CRP) degerleri 12 giin siireyle

tablo 11’ de gosterilmis olup, gruplar arasinda CRP degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 11. Gruplarin CRP (mg/L) degerlerinin karsilastirilmasi (Ort+SD).

1. giin
2. giin
3. giin
4. giin
5. giin
6. giin
7. giin
8. giin
9. giin
10. giin
11. giin

12. giin

28

28

28

28

22

15

13

2

GRUP K
(mg/mlL)
62,56 +£27,71
76,61 +25,17
83,63 +24,75
73,09 +21,90
66,35 +31,28
67,49 £ 22,96
3,28 £5,55
65,31 £21,26
64,87 + 14,94
85,35 +£22,98
94,10 +

95,40

N

23

23

23

20

18

13

GRUP S
(mg/mL)
56,53 +29,84
65,95 + 31,78
75,09 + 36,59
69,87 + 36,58
67,41 + 30,09
53,92 +31,93
1,79 £2,04
60,94 £+ 19,80
55,52 + 26,06
62,77 + 45,56
87,60 +

60,20

P degeri

0,564
0,205
0,111
0,870
0,854
0,277
0,486
0,784
0,564
0,564
0,317

0,317
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Calismaya dahil edilen hastalarm giinliik sekresyon takipleri yapilarak VIP tanisinda
yardimci olacak piiriilan sekresyon tespit edildignde var, tespit edilmediginde yok seklinde
tanimlanmis ve iki grup arsinda piiriilan sekresyon gelisimi acisindan sadece 3.giinde

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 12) (p<0.05).

Tablo 12. Gruplar arasinda giinlere gore piiriilan sekresyon gelisiminin karsilastirilmasi

(Ort£SD).
N GRUP K N GRUP S P degeri
1. giin 28 0,14 +£0,36 23 0,09 + 0,29 0,542
2. giin 28 0,25+ 0,44 23 0,14 £0,35 0,324
3. giin 28 0,32 +0,48 23 0,05+0,23 0,029*
4. giin 28 0,33 +0,48 20 0,21 +£0,43 0,452
5. giin 22 0,27 £ 0,46 18 0,09 + 0,30 0,271
6. giin 15 0,31 +£0,48 13 0,13 +0,35 0,352
7. giin 13 0,13 +0,35 8 0,14 +0,38 0,922
8. giin 8 0,33 +0,52 8 0,00 + 0,00 0,221
9. giin 6 0,25+ 0,50 5 0,00 + 0,00 0,386
10. giin 4 0,50 0,71 4 0,67 £0,58 0,739
11. giin 2 0,50 +0,71 3 0,00 +0.00 0,480
12. giin 1 0,00+ 1 0,00+ 1,000
* p<0,05 anlamli fark.
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Calismaya katilan hastalarin  ¢alismanin  sonlandirmasima yol acan nedenlerine
baktigimizda; 15 hastada (%29,4) VIP tanis1 konulmasia, 21 (%41,2) hastada iyilesip
ekstiibasyon uygulanmasina, 10 (%19,6) hastada trakeostomi agilmasina ve 5 (%09,8)
hastanin da dlmesine bagli olarak calisma sonlandirildi. Hastalarin gilinlere gore ¢alisma

sonlandirilma nedenleri sayisal olarak Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13. Her iki gruptaki hastalarin giinlere gore ¢aligma sonlandirilma nedenleri.

GRUP K GRUP S
GUN (n=28) (n=23)

VIP Ekstiib Eksitus Trakeos VIP Ekstiib Eksitus Trakeos

1. - - - - - - - -
2. - - - - - - - -
3. 3 1 - - 2 4 -
4. 3 5 - 2 1 3 - 1
5. - 3 - - - 1 - 2
6. 1 2 - - 1 - - 1
7. - 1 - - 2 1 - -
8. 1 - - 1 - 1 - -
9. 1 1 - 1 1 - - -
10. 1 - - - - - - 1
11. - - - - - - - -
12. - - - - - - - 1
13. - - 1 - - - - -
Toplam 10 13 1 4 5 8 4 6

Grup K, kontrol grubu; Grup S, subglottik aspirasyon grubu; VIP, ventilasyon iliskili

pnomoni,; Ekstiib, ekstibasyon; Trakeos, trakeostomi.

Her iki grupta VIP tamis1 alan hastalardan alinan, BAL Kkiiltiirlerinde {ireyen
mikroorganizmalar ve duyarl olduklar1 antibiyotikler Tablo 14 ve Tablo 15°de ayr1 ayr1
verilmistir. Bu tablolarda erken ve geg tip VIP’e gore de ayrim yapilmistir. Her iki grupta
da en fazla gram negatif bakteriler lirerken, her iki grupta ilireyen tek gram pozitif
bakterileri Staphylococcus aureus idi. Gerek kontrol grubu gerekse subglottik aspirasyon
grubunda en sik rastlanan bakteri ise Acinetobacter baumannii idi. Acinetobacter tiirleri
cogunlukla colistin, tigecycline duyarli olup, genellikle cogul antibiyotik direncine sahipti.

Staphylococcus tiirlerinde ise cogunlukla metisilin direnci s6z konusuydu.
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Subglottik aspirasyon grubunda VIP gelisen iki hastanin BAL Kkiiltiirlerinde cogul

bakteri iiremesi mevcuttu. Bu ¢ogul iireme erken ve geg tip VIP gelisen vakalarda birer

tane idi.

Tablo 13. Kontrol grubu hastalarinin BAL Kkiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar ve

antibiyotik duyarhliklari.

Vaka

1-H.G.

2-M.K.
3-A.B.

4-H.U.

Erken ViP

5-H.M.O.
6-M.K.
7-0.T.

8-A.T.

Gec VIP

9-M K.
10-1.0.

KONTROL GRUBU (Grup K)

BAL’da

mikroorganizmalar

Staphylococcus aureus

Acinetobacter baumannii

Acinetobacter baumannii

Klebsiella pneumoniae

Acinetobacter baumannii
Acinetobacter baumannii

Klebsiella pneumoniae

Enterobacteriasea

Acinetobacter baumannii

Staphylococcus aureus

iireyen Antibiyotik duyarhhiklar:

Eritromisin, Kinolon, Teikoplanin,
Vankomisin, Linezolid

Colistin, Tigecycline

Colistin, Tigecycline, Amikasin,
Gentamisin
Sefaperozon/Sulbactam,
Siprofloksasin, Gentamisin,
Karmapenemler,

Colistin, Tigecycline

Colistin, Tigecycline

Amikasin, Sefalosporinler,
Karmapenemler,
Piperasilin/Tazobaktam,
Gentamisin

Amikasin, Azteronam,
Sefalosporinler, Kinolon,
Karmapenemler,
Netilmisin,Piperasilin/Tazobaktam,
Gentamisin, Tobramisin

Colistin, Tigecycline

Kinolon, Teikoplanin,
Vankomisin, Linezolid, Rifampin,

Klindamisin

41



Tablo 14. Subglottik aspirasyon grubu hastalarinin  BAL Kkiiltiirlinde {ireyen

mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarhliklari.

SUBGLOTTIK ASPIRASYON GRUBU (Grup S)

Vaka BAL’da iireyen mikroorganizmalar  Antibiyotik duyarhhklar:

1-A.A. Pseudomonas aeruginosa Amikasin, Siprofloksasin,
Colistin, Gentamisin,
Karmapenemler,

Piperasilin/Tazobaktam

Erken ViP

Klebsiella pneumoniae Amikasin, Kinolon,

Meropenem,

2-0.U. Pseudomonas aeruginosa Amikasin, Azteronam,
Colistin, Sefalosporinler,
Meropenem, Netilmisin
,Piperasilin/Tazobaktam,
Gentamisin, Siprofloksasin

3-M.K.O. Acinetobacter baumannii Amikasin, Colistin,
Siprofloksasin, Gentamisin
Meropenem, Tigecycline,

Piperasilin/Tazobaktam

Gec VIP

Staphylococcus aureus Linezolid, Sefepim,
Vankomisin, Teicoplanin,
Rifampisin, Oxasilin,
Levofloksasin
4-1.0. Staphylococcus aureus Kinolon, Teikoplanin,
Vankomisin, Linezolid,
Rifampin, Klindamisin

5-0.G. Acinetobacter baumannii Colistin, Tigecycline

Yaklagik 30 cmH,O’luk sabit bir basingda devamli aspirasyon uyguladigimiz Subglottik
aspirasyon grubu hastalarinda ekstiibasyondan sonra solunum yollarinda herhangi bir

klinik patolojiye rastlanmadi.
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5. TARTISMA

Ventilator iliskili pnémoni, yogun bakim tiinitelerinde sik karsilagilan, hastane kokenli
enfeksiyonlar i¢cinde 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olan, 48 saatten uzun siireli
entiibe edilmis hastalarda gelisen akciger parankim dokusu enfeksiyonlarindandir.
Giiniimiizde VIP’in &nlenmesi diinyadaki birgok énemli saglik organizasyonu tarafindan
yogun bakimlarin en 6nemli performans ve kalite ol¢iitlerinden biri olarak kabul edilmistir.

Ventilator iligkili pndmonin gelisiminde en 6nemli risk faktorlerden biri orofaringeal ve
gastrik kolonizasyondur. Orofaringeal bdlgede kolonize olan potansiyel patojenler
sekresyonla entiibasyon tiipii kaf duvariin kivrimlar igerisindeki kanallardan gecerek alt
solunum yollarma ulasir ve VIP’e neden olabilir. Endotrakeal entiibasyon tiipii kafinin
lizerinde biriken sekresyonlarin aspire edilmesi ise VIP gelisimini dnleyebilir. Endotrakeal
entiibasyon tiip kafi iizerindeki subglottik bolgede biriken bu sekresyonlari aspire etmeye
imkan taniyan entiibasyon tiipleri kullanimi ile ilgili 1992 yilindan beri ¢aligmalar devam
etmis ve bazi rehberlerde (92) kullanilmasi Onerilmis olmasina ragmen maalesef bir
uzlagiya varilamamistir. Bu nedenle biz bu calismamizda devamli subglottik
sekresyonlarin aspirasyonunun etkilerini prospektif, randomize, kontrollii bir ¢alisma ile
degerlendirmeyi amagladik.

Konvansiyonel entiibasyon tiipleri ile subglottik sekresyonlari aspire etmemize imkan
tantyan entiibasyon tiipiiniin VIP {izerine etkisini inceleyen calismamizda; kontrol
grubundaki 28 hastanin 10’unda (%35,7), subglottik aspirasyon grubundaki 23 hastanin ise
5’inde (%21,7) VIP tespit ettik. Subglottik aspirasyon grubunda VIP gelisimi kontrol
grubu hastalarina gore ¢ok daha az olmakla birlikte aralarinda istatistiksel olarak anlamli
fark gosteremedik. Kontrol grubunda VIP gelisme hiz1 17.48 VIP sayisi / ventilatér giinii x
1000 iken subglottik aspirasyon grubunda 11.62 VIP sayisi / ventilator giinii x 1000 olarak
hesapladik. Bu baglamda 1992 yilindan beri yapilan randomize kontrollii ¢alismalari
inceledigimizde:

Vallés ve arkadaslarinin 190 hastay1 prospektif olarak analiz ettikleri calismalarinda 153
hasta ¢alismaya alinma kriterlerini saglamis ve 77 hasta kontrol, 76 hasta ise subglottik
aspirasyon grubunda yer almistir (5). Bu ¢alismada kaf basinci bir manometre yardimu ile 4
saat ara ile monitdrize edilmis ve devamli aspirasyon uygulanmustir. Arastirmacilar VIP
insidansini kontrol grubunda %32,5 (39,6 VIP sayisi / ventilatér giinii x 1000), subglottik
grubunda %18,4 (19,9 VIP sayisi / ventilatér giinii x 1000) olarak tespit etmisler ve

aralarinda ististiksel fark oldugunu rapor etmislerdir. Subglottik aspirasyon ile VIP
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oranindaki bu azalmayir Gram negatif bakterilerden ziyade Gram pozitif bakteriler
tarafindan olusturulan VIP epizotlarindaki azalmaya baglamislardir.

Kollef ve arkadaslar1 kardiyak cerrahi geciren hastalarda devamli subglottik
aspirasyonun etkilerini randomize kontrollii bir klinik ¢alismayla degerlendirmislerdir (6).
Bu ¢alismada 349 hasta mekanik ventilasyona gereksinim duymus ve 343 hasta analiz
edilmistir. Her iki grup arasinda istatistiksel énemli fark olmaksizin VIP insidans1 kontrol
grubunda %8,2 (43,2 VIP sayisi / ventilator giinii x 1000) subglottik aspirasyon grubunda
ise %5 (34,5 VIP sayisi / ventilator giinii x 1000 ) oraninda gozlenmistir.

Smulders ve arkadaslar1 ise, 12 yatakli bir YBU’de, 72 saaten uzun siire mekanik
ventilasyon uygulanan 105 hastanin analiz edildigi caligmalarinda, standart entiibasyon
tiipii ile aralikli aspirasyon uyguladiklar1 subglottik aspirasyon tiipiinti karsilastirmislardir
(7). Subglottik aspirasyon uyguladiklar1 49 hastada VIP insidanst %4,1 (6,4 VIP sayisi /
ventilator giinii x 1000 ) iken 56 kontrol hastasinda bu oran %17.9 (21,3 VIP sayisi /
ventilator giinii x 1000 ) olarak belirlenmistir (P<0.05). Bu ¢alismada VIP igin risk
azalmas1 Mahul ve arkadaslarinin (4) total 145 hastada yaptig1 calismadakine benzer
sekilde (0,35, %95 confidence interval 0.125 - 1.01°¢) 0,46 (%95 confidence interval 0,23 -
0,93) olarak rapor edilmistir.

Son yillarda aralikli subglottik aspirasyonun VIP iizerine etkileri ¢ok merkezli
randomize kontrollii bir calisma ile incelenmistir (93). Aralikli subglottik aspirasyon
uygulanan 169 hastanin 25’inde (%14,8), kontrol grubundaki 164 hastanin ise 42’inde
(%25,6) VIP tespit edilmistir (P=0.02). Yine son yillarda major kardiyak cerrahi geciren
hastalarda yapilan genis kontrollii randomize bir c¢alismada; devamli subglottik
aspirasyonun VIP insidansim azaltmadigi (%3,6 e kars1 kontrol grubunda %5,3, P=0.2)
bildirilmistir (10). Bu ¢alismada subglottik aspirasyon grubunda VIP hiz1 17,9 VIP sayisi /
ventilator giinii x 1000 iken kontrol grubunda 27,6 VIP sayisi / ventilatér giinii x 1000
olarak hesaplanmustir.

Subglottik aspirasyonu VIP iizerine etkisini inceleyen biri 2005, digeri 2011 yilinda
basilmis iki adet meta-analiz vardir (3, 94) Dezfulian ve arkadaslarinin total 896 hasta ve 5
calismay1 temel aldiklar1 meta analizi; subglottik aspirasyonun VIP insidansini yar1 yariya
azalttigim1 (Risk azalmasi 0.51, %95confidence interval 0.37 - 0.71) gostermistir (3). Son
yillarda Muscedere ve arkadaslarinin 13 randomize klinik ¢aligma ve total 2242 hastanin
incelendigi meta analizde ise; subglottik aspirasyonun VIP insidansinda 0,55°lik (0.46,
0.66) ve VIP hizinda ise 0.54’liik (0.40, 0.73) bir risk azalmas1 ile VIP’in olusumunu
efektif olarak onledigi bildirilmistir (94).
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Aslinda subglottik aspirasyonun VIP insidansim azaltiini istatistiksel olarak
gosterememis caligsmalarda dahil incelendiginde, subglottik aspirasyon wuygulanan
gruplarda kontrol gruplarina gére VIP insidansinin daha az oldugu goriilmektedir.
Calismamizda VIP insidansindaki azalmanin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamasi
muhtemelen hasta sayimizin az olmasindan kaynaklaniyordu.

Yukarda belirtilen ¢aligmalara bakildiginda her iki grubumuzda kardiyak cerrahi geciren
hastalarda haricinde VIP oranlarimiz bir miktar yiiksek gibi goriinmesine ragmen 1000
ventilator giiniine tekabiil eden VIP sayimiz ¢ogu ¢alismanin sonuclarina benzer veya daha
diisiiktii. Kardiyak cerrahi geciren hastalarda VIP igin risk faktorlerinin ¢ok daha az,
ozellikle de mekanik ventilasyon siiresinin ¢ok daha kisa olmas1 VIP insidansinin her iki
grupta daha diisiik olmasina yol agmustir.

Ventilator iligkili pndmoni mekanik ventilasyon gilinline bagl olarak ikiye ayrilabilir.
Mekanik ventilasyon uygulamasinm ilk 5 giiniinde ortaya ¢ikan VIP erken VIP olarak
adlandirilirken, ilk 5 giinden sonra ortaya ¢ikan VIP ge¢ VIP olarak adlandirilmaktadir.
Subglottik sekresyon drenajinin esas olarak erken baslangigh VIP’i azalttigi goriisii one
stiriilmektedir (95) Ancak bu goriisiin dogru olup olmadig1 ve neden subglottik sekresyon
drenajinin geg¢ baslangigh VIP’i azaltmadig: agik degildir. Ventilator iliskili pndmoninin
goriilme zamani iizerine subglottik sekresyon drenajinin etkilerini inceleyen 3 calisma
subglottik sekresyon drenajinin VIP gelisimini geciktirdigi goriisiinii one siirmiistiir (4-6).
Biz c¢alismamizda kontrol grubunda erkenVIP’i %25 oranda gériirken ge¢ VIP’i %10.7
oraninda gordiik. Subglottik aspirasyon uyguladigimiz grupta ise erken VIP %4.3 oraninda
iken ge¢ VIP %17.4 idi. Calismamizda subglottik aspirasyon uyguladigimiz grupta erken
donemde goriillen VIP istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiiktii. Valles ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada da calismamiza benzer olarak mekanik ventilasyonun
ilk haftasindan sonra iki grup arasinda pndmoni insidansit yoniinden istatistiksel fark
gosterilemedi (5). Dezfulian ve arkadaglariin yaptiklart meta-analiz de subglottik
sekresyon drenajmin sadece erken tip VIP’i énlemede etkili oldugunu rapor etmistir (3).
Ancak son yillarda Lacherade ve arkadaslarinin yaptig1 ¢ok merkezli ¢aligma subglottik
sekresyon drenajinin her iki tip VIP’i de azaltabilecegini &ne siirmektedir (93).

Rello ve arkadaslari da VIP gelisim riski iizerine devamli subglottik sekresyon
aspirasyonunun etkilerini degerlendirmislerdir (77). Mekanik ventilasyon uygulanan 83
hastalik bir seride arastirmacilar devamli subglottik sekresyon aspirasyonunun
yetersizliginin VIP gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii (rolatif risk, 5.29; %95 CI 1.24-
22.64) oldugunu bulmuslardir.
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Smulders ve ark (7), Valles ve ark (5), Kollef ve arkadaglarinin (6) yaptiklar1 ¢aligmalar,
bizim ¢aligmamiza benzer olarak, subglottik sekresyon drenajinin mortalite, yogun bakim
ve hastanede kalis siiresi gibi temel prognostik gostergeler iizerine istatistiksel olarak
anlaml etki gostermedigini bildirmistir. Ancak gerek Dezfulian ve arkadagslarinin total 896
hasta ve 5 ¢alismay1 temel aldiklar1 meta-analiz, gerekse Muscedere ve arkadagslarinin 13
randomize klinik calisma ve total 2242 hastanin incelendigi meta analiz mortalite
yoniinden her iki grup hastalarda 6nemli bir fark gosteremezken, subglottik sekresyon
drenajinin hem mekanik ventilasyon siiresini hem yogun bakimda kalma siiresini
istatistiksel olarak anlamli sekilde azalttigin1 gostermistir (3,94).

Subglottik sekresyonlarin aspirasyonu, pulmoner kolonizasyon ve/veya enfeksiyon
olusturan biitiin mikroorganizmalar1 aynm1 sekilde etkilemeyebilir. Valles, Smulders ve
Kollef (5-7) tarafindan tanimlanan bu koruyucu etki, Gram pozitif tiirler tarafindan
olusturulan pnomoni sayisinda azalmanin goriilmesine dayanmaktadir. Subglottik
sekresyon drenaji bronsial agaca ulasan mikroorganizma miktarini azaltir. Gram pozitif
bakteriler tarafindan VIP olusturulmasinda gerekli inokulumun gerceklesmesi icin
Enterobacteriaceae veya Pseudomonas aeruginosa tarafindan olusturulan vakalarda
goriilenden daha fazla sayida Gram pozitif koka gereksinim vardir (96). Bu nedenle
subglottik sekresyon drenajinda daha az Gram pozitif bakteri goriiliiyor olabilir. Diger bir
muhtemel goriis ise aslinda biitiin bakterilerin hava yolu kolonizasyonunda ayni1 yolu
izlemedigidir. Pseudomonas aeruginosa ve muhtemelen diger non-fermentabl Gram
negatif bakteriler bukkal veya orofaringeal hiicrelerden trakeal epitel hiicrelerine daha
bliyiilk oranda yapisma ve kolonize olabilme kabiliyetine sahiptirler (97). Bizim
calismamizda da hem erken hem de geg¢ VIP’ te Gram pozitif bakteri tiirleri Gram negatif
tiirlere gore olduk¢a az goriilmiistiir. Ancak Kollefin ¢alismasi gibi bizim ¢alismamiz da
her hangi bir sonug ¢ikarmak icin olduk¢a az sayida VIP’i igermektedir.

Ozellikle giiniimiizde biitiin yogun bakim {initelerinde en sik rastlanan ve oldukga
onemli bir saglik sorunu olusturan Acinetobacter baumannii ¢alismamizda en sik rastlanan
erken ve gec tip VIP etkeni olmustur. Inan ve ark (21) 2004-2010 yillar1 arasinda 4
YBU’de 5572 hastada yaptig1 prospektif bir ¢alismada en sik rastlanan VIP ajanlari olarak;
%42 oraninda Acinetobacter baumannii, %23,6 oraninda Pseudomonas aeruginosa, %16,1
oraninda Staphylococcus aureus’u bulmustur.

48 saatten daha fazla uzamis mekanik ventilasyon VIP i¢in en 6nemli risk faktoriidiir.
Diger risk faktorleri orofaringeal kolonizasyon, gastrik kolonizasyon, termal hasar, 60 yas

listii olma, travma, cerrahi gecirmis olma, immiinsiipresif kullanimi, organ yetmezligi,
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sinlizit, komorbiteler, acil entiibasyon, reentiibasyon, bronkoskopi, trakeostomi,
nasogastrik tlip kullanimi, sedasyon uygulanmasi, steroid kullanimi, santral vendz kateter
uygulanmasi, antibiotik kullanimi, yatak pozisyonunun diiz olmasi sayilabilir (98). Rello
ve arkadaglarida entiibasyonun ilk 48 saati igerisinde pndmoni gelisimi ig¢in risk
faktorlerini; entiibasyona neden olan durum, biiyiik voliimlii aspirasyon, acil girisim, CPR,
GKS’nun 9’un altinda olmasi, sedasyon uygulamasi, onceden antibiyotik kullanimi ve
onceki enfeksiyon olarak bildirmislerdir (22). Biz de ¢alismamizda travma, gecirilmis
cerrahi, immiinosiipresif ajan kullanimi, organ yetmezligi, 60 yas iistii, acil entiibasyon,
reentiibasyon, nazogastrik tliip uygulamasi, komorbite ve antibiyotik kullanimini risk
faktorleri olarak belirledik. Bu risk faktorleri agisindan her iki grubu karsilastirdigimizda
gecirilmis cerrahinin kontrol grubu hastalarinda istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmasi
haricinde anlaml1 fark tespit etmedik.

Yogun bakim initelerinde kullanilan endotrakeal tiipiin kafi, sekresyonlarin
mikroaspirasyonlarmi dnleyerek VIP sikligimi azaltmaktadir. Bu nedenle kaf basincinin
diizenli olarak 6l¢iimii Avrupa Calisma Grubu (ETF) rehberine gore tartismasiz olarak VIiP
icin koruyucu olarak belirtilirken, Amerikan Toraks Dernegi ve Amerikan Enfeksiyon
Hastaliklar1 Dernegi (ATS-IDSA) rehberinde iyi tasarlanmus kontrollii calismalardan gelen
iki Oneri yer almaktadir (27). Bu rehberlere gore kaf basinci 20-30 cmH,O arasinda
tutulmalidir. Ciinkii bu basing 20 cmH,O’dan diisiik tutulursa entiibasyon tiipli kafi
etrafindan sekresyonlar alt solunum yoluna aspire edilmekte eger 30 cmH,O’dan yliksek
tutulursa trakeal perflizyon basinci bozulacagindan mukozal silia kaybolacak, iilserasyon,
kanama, trakeal stenoz ve trakeodzofagial fistiile kadar giden komplikasyonlar olusacaktir.

Domuz trakeasi ile yapilan bir hayvan ¢alismasinda, 10 segmentte domuz trakeasina 0.5
cm’lik segment alanlarina 2 dakika boyunca 30 nefeslik hareket simulasyonu uygulaniyor
ve kaf basinct 50 cmH,0O’dan yavas yavas 5 cmH,O’ya kadar disiiliiyor. Bu sirada
trakeanin {ist kismindan verilen 5 ml’lik glukoz solusyonunun asagi segmente gecisi bir
glukometre araciligi ile takip ediliyor ve bu takipte esik deger 80mg/dl olarak tespit
ediliyor. Sonug olarak sekresyonlarin asagi gegmemesi i¢in uygun basing 29+3.2 cmH,0O
olarak bulunuyor. Bu dénemde trakeal segmentlerde mukozal hasara rastlanmiyor (99).

Yapilan calismalarda ETT kaf basinci yetersizliginin VIP gelisiminde modifiye
edilebilir bir risk faktorii oldugu ve genelde rutin takip edilmedigi sonucuna varilmistir
(100). Subglottik aspirasyondan maksimum verimin alinabilmesi ve balona bagl trakeal
hasarin Onlenebilmesi i¢in kaf basincin 20-30 cmH,O da devamli kalmasi Onemlidir.

Subglottik aspirasyonun VIP insidansi iizerine etkilerini inceleyen pek ¢ok farkli ¢alismada
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kaf basinct monitorizasyonu genelde 4 saatlik kontrollerle el manometresiyle yapilmistir
(5,7,10). Ancak aralardaki periyotlarda meydana gelecek basing degisikleri
mikroaspirasyonlara yol acip calismanin sonuglarini etkileyebilecektir. Bu nedenle
calismamizda her iki grupta standardizasyonu saglamak amaciyla ¢alisma siiresince ETT
kaf basincin1 25 cmH,O’luk bir sabit basingta tutacak dijital kaf 6lger cihaz1 kullandik.
Suni hava yolu araclar ile iliskide bulunan orofaringeal, laringeal ve trakeal yapilar
yiiksek oranda hasarlanma riskine sahiptir. ETT kaf basinci, ¢api, entiibasyon siiresi ve
hastanin hareketi, hava yolu hasar1 i¢in Onemli risk faktorlerindendir. Subglottik
aspirasyona imkan taniyan ve bir dorsal liimene sahip ETT’lerinde trakeal hasar i¢in ilave
bir risk faktérii de s6z konusu olabilir. Berra ve arkadaslar1 subglottik sekresyonlarin
devamli aspirasyonunun etkinligini arastirdiklar1 calismalarinda devamli subglottik
sekresyon aspirasyonunun vakumuna bagli olarak koyun trakeasinda rastlantisal olarak
mukazal hasara ait bulgulara rastladilar (99). Bu ¢alismanin yayinlanmasindan sonra bu tip
tiiplere bagli mukozal hasarin nedeninin ne olabilecegi iizerine fikir iiretilirken bu tip
tiiplerin kullanimma bagli silipheli trakeal hasar vakalar1 bildirildi (101) Subglottik
aspirasyona izin veren ETT’lerin baz1 yapisal parcalari bu hasara neden olabilir. Dorsal
liimenden uygulanan devamli vakum, trakeal mukozanin bu tiipiin dorsal liimeni igerisine
dogru protrize olmasina yani mukozal invajinasyona yol agarak hasara neden olabildigi
gibi ayn1 zamanda dorsal liimen orifisinin ters tarafinda yani tiipiin 6n kisimda kaf yer
degistirerek trakea icerisinde kafin asimetrik olarak yerlesmesine de neden olabilir. Bu
durum hava yollarinin CT incelemesi ile de gosterilmistir (101). Ayni1 zamanda bu
tiiplerdeki ilave dorsal llimen bir parga tiip ¢apini artirirken ayni zamanda tlipii daha rijit
hale getirmektedir. Daha Once de belirttigimiz gibi entiibasyon tiipiiniin ¢apinin ve
rijiditesinin artmasi hava yolu hasar1 i¢in herkesin kabul ettigi énemli risk faktorleridir.
Siobal ve arkadaslar1 asir1 yanik hasari bulunan bir hastanin uzamis entiibasyonu esnasinda
bu tiiplerin mukozal hasar ve daha sonra da trakeo-innominant arterde fistiil
gelistirdiginden siiphelenmislerdir (102). Devamli subglottik aspirasyona bagli trakeal
duvar hasarini bildiren bir deneysel ¢aligma bulunmasina ragmen ekstiibasyon sonu
laringeal dispne sikliginda artis1 rapor eden giinlimiizde sadece bir tane gozleme dayali
calisma vardir (103). Giiniimiizde devamli subglottik aspirasyon ile aralikli subglottik
aspirasyonun VIP gelisimi iizerine etkinligini ve giivenilirligini inceleyen randomize
kontrollii bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu kisith veriler esliginde bazi arastirmacilar
aralikli subglottik aspirasyonu onermekle birlikte maalesef bu araligin ne kadar olmasi

gerektigi de belirsizdir. Giiniimiizde VIP icin hazirlanan rehberlerde de subglottik
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sekresyon drenaji Onerilirken drenajin araliklimi yoksa devamlimi uygulanmasi gerektigi
izerine herhangi bir tavsiye bulunmamaktadir. Biz de ¢alismamizda etkinliginin daha iyi
olacag: diisiincesiyle devamli aspirasyon yontemini ve aspirasyon kuvveti olarak iiretici
firmanin da 6nerdigi 20-25 mmHg’lik daha yumsak bir sabit basing seviyesini kullandik.
Bizim uyguladigimiz bu basing diizeyi daha 6nce yayinlanan devamli subglottik aspirasyon
calismalaridan daha yiliksek degildi. Calismamizda her iki grupta ekstiibasyondan sonra
laringeal dispne veya laringeal dispneli veya dispnesiz reentiibasyon, ya da hava yollarinda
hasar1 gosterir herhangi klinik bulgu gézlenmedi.

Yogun bakim {initelerinde VIP tanis1 koymak zordur. Tan1 genellikle klinik, radyolojik,
mikrobiyolojik kriterlere gore konur (1). Bunlar infeksiyona ait sistemik bulgular, akciger
rontgen incelemesinde yeni infitrasyon ya da mevcut infiltrasyonda artis, bakteriyolojik
olarak akciger parankim infeksiyonunun tespit edilmesidir. VIP gelisimi ve énlenmesi ile
ilgili yapilan pek cok klinik calismada VIP teshisinde, X-ray de yeni ve progresif
infiltrasyon, ates veya hipotermi, 16kositoz veya I6kopeni, pliriilan sekresyon gelisimi gibi
klinik kriterleri baz olarak alinmis ve sonra mikrobiyolojik caligmalarla dogrulamistir (5-
7,93). Biz de galismamizda bu calismalara benzer olarak JOHNSON klinik kriterlerini
kullanarak VIP tanisina ulastik ve bu taniy1 dogrulamak igin ise hafta iki giin veya VIP’ten
siiphelenildiginde alinan bronkoskopik BAL ile alt solunum yolu sekresyonunun
bakteriyolojik incelemesini gergeklestirdik.

Calismamizda bakteriyolojik inceleme amaciyla alt solunum yollarindan 6rnek almak
icin Ust solunum yollar1 florasia bagli kontaminasyonun az olmasi ve spesifitesinin
ylksek olmasi sebebiyle bronkoskopik BAL teknigini kullandik. Bu teknikte ortalama
100.000 alveol gibi biiylik bir alandan 6rnek alinabilir. Her ne kadar bronkoskopi
kullanilmis olsa dahi kontaminasyon riski mevcuttur. Bu nedenle BAL sivisinin Gram
boyama preparatinin incelenmesinde mikroorganizma goriilmesi kesin olarak pndmoni
tanisin1 koydurtmaz. Gram incelemesi sonucunda bakteri saptanmasi % 78 duyarlilikta 103
cfu/ml lireme olacaginin gostergesidir (104). Kontaminasyon olasiligi nedeniyle BAL

stvisinin incelenmesinde kantitatif yontemler kullanilmalidir. Normalde enfekte akciger
6 8
dokusunun 1 ml’sinde 10 -10 cfu/ml bakteri bulunur. BAL islemi esnasinda alinan sivi

4
diliie bir s1v1 oldugundan kiiltiirlerde 10 cfu/ml ve {izeri iremeler tani i¢in anlamli kabul
edilir. Kantitatif BAL sivisinin incelenmesi % 73 + 18 sensitivite, % 82 + 19 spesifite

gosterir (105). Bu nedenle bizde calismamizda 10* cfu (colony forming unit)/mL veya
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daha fazla koloni ihtiva eden pozitif bronkoalveolar lavaj kiiltiiriinii VIP teshisi i¢in
anlamli kabul ettik.

Bizim bu ¢alismamizin bazi kisitlamalart mevcuttur. ilki, standart ETT kullanilan
grupta pndmoni insidansinin %40 gerceklesecegi ve subglottik aspirasyon grubunda bu
insidansin %10 daha az olacag1 varsayildiginda, alfa degeri 0.05 ve beta degeri 0.20
almirsa calisma icin her bir grupta 55 hasta olmasi1 gerekirken bizim hasta sayimiz daha
diisiiktii. Ikincisi hastalarimiz randomize olarak secilmesine ragmen mikrobiyologlar
randomizasyon kollarma kor iken calismay1 yiiriiten doktor, hemsire randomizyon
kollarma kor degildi. Ugiinciisii her iki grup arasinda ekonomik agidan degerlendirme
yapilmadi. Dordiinciisii ise ¢alisilan hasta gruplar1 genis bir hastalik yelpazesi igerisinde
homojen degildi.

Sonu¢ olarak bu prospektif randomize kontrollii calismamiz devamli subglottik
sekresyon aspirasyonunun, bronkoskopik BAL o6rnegininin kantitatif mikrobiyolojik
analizi ile dogrulanan VIP insidansim, hava yollarinda herhangi bir arzu edilmeyen klinik
hasar olusturmadan &zellikle eken goriilen VIP’i istatistiksel anlamli sekilde azaltarak
gerceklestirdigini ortaya koymustur. Ancak c¢alismamiz devamli subglottik aspirasyonun
hastanin temel prognostik gostergelerinden olan mortalite, yogun bakim ve hastanede kalig

siiresi lizerine istatistiksel olarak anlamli etkisini gosterememistir.
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6. OZET

Amac:

Yogun bakim iinitesinde 48 saatten uzun siire mekanik ventilasyon gereksinimi olan
hastalarda ventilator iligkili pnomonin Onlenmesinde, devamli subglottik sekresyon
drenajinin etkilerini prospektif, randomize, kontrollii bir c¢aligma ile degerlendirmeyi
amacladik.

Gere¢ ve Yontem:

Yetmis iki saatten daha uzun siire mekanik ventilasyon gereksinimi olacagi beklenen 54
hasta ¢alismamiza alindi. 51 hasta analiz edildi.

Hastalar randomize olarak Kontrol Grubu (Grup K) ve Subglottik Aspirasyon Grubu
(Grup S) olarak iki gruba ayrildi. Kontrol Grubuna standart entiibasyon tiipii, Subglottik
Aspirasyon Grubuna subglottik drenaj uygulana bilen entiibasyon tiipii uygulandi. Calisma
stiresince Grup S’de 6zel bir cihaz ile sabit basing altinda devamli subglottik aspirasyon
uygulandi. Her iki grupta bir dijital kaf basing dlger cihazi ile kaf basinci, 20-30 cmH,0O’l1ik
basingta sabit tutuldu. VIP teshisi klinik ve radyolojik kriterlere gére konup, bronkoskopik
BAL ile elde edilen materyalin mikrobiyolojik kantitatif analizi ile dogrulandi.

Hastalarin demografik &zellikleri, yandas hastaliklari, APACHE II skorlar1, VIP igin
risk faktorleri, ekstiibasyondan sonra yasanan hava yolu sorunlar1 kaydedildi. VIP belirti
ve bulgular1 yoniinden giinliik olarak takip edildi.

Bulgular ve Sonug¢

Calismaya katilan gruplar arasinda demografik ozellikler ve APACHE 1I skorlar
yoniinden istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05). Gruplar arasinda risk faktorleri
acisindan gecirilmis cerrahi ve 60 yas lizeri hasta sayist diginda istatistiksel olarak énemli
fark tespit edilmedi. Analiz ettigimiz 51 hastanin 15’inde (%29.4) VIP gelisti. Grup K’da
28 hastasinin 10’nunda (%35,7) VIP gériiliirken (RR=2,04, CI=0,83-4,99), grup S’de 23
hastanin 5’inde (%21,7) VIP tespit (RR=0,21, CI=0,03-1,52) edildi. Her iki grup VIP
gelisimi acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi
(P=0,276). Ancak ilk 5 giinde gelisen VIP istatistiksel olarak anlamli sekilde kontrol
grubunda daha yiiksekti (sirasiyla, %25’e karst %4.3, P=0.046). VIP gelisme hiz1 Grup
K’da 17.48 (VIP sayisi / ventilator giinii x 1000) iken grup S’de 11.62 (VIP sayist /
ventilator giinii x 1000) idi. Gruplar arasinda yogun bakim mortalitesi, yogun bakimda ve
hastanede yatis siiresi acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (P>0.05). Ekstiibasyondan

sonra hig¢bir hastada hava yolu hasart ile ilgili klinik bir patolojiye rastlanmadi.
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Sonug¢ olarak bu prospektif randomize kontrollii ¢alismamiz devamli subglottik
sekresyon aspirasyonunun VIP insidansini, hava yollarinda herhangi bir arzu edilmeyen
klinik hasar olusturmadan ozellikle eken goriillen VIP’i istatistiksel anlamli sekilde

azaltarak gerceklestirdigini ortaya koymustur.
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7. SUMMARY

Purpose:

We aimed to assess the effects of continuous drainage of subglottic secretion in the
prevention of ventilator-associated pneumonia in patients requiring prolonged mechanical
ventilation for more than 48 hours in the intensive care unit as a prospective, randomized,
controlled study.

Materials and Methods:

54 patients whose mechanical ventilation requirement were expected to be longer than
seventy-two hours included in our study. 51 patients were analyzed. Patients were divided
into two groups, which randomized as the control group (Group C) and Subglottic
Aspiration Group (Group S). For the control group standard intubation tube and for the
subglottic aspiration group intubation tube who applied subglottic drainage was performed.
During the study, in Group S continuous subglottic aspiration underwent under constant
pressure with a special device. In both groups, the cuff pressure, kept in a constant pressure
of 20-30 cmH,O by using of digital cuff pressure device. The diagnosis of Ventilator
Assocated Pneumonia (VAP) based on clinical and radiological criteria and the which
material obtained by bronchoscopy with BAL was confirmed by quantitative
microbiological analysis. The demographic characteristics, comorbid diseases, APACHE II
scores, risk factors for VAP and airway problems after extubation were recorded. Signs
and symptoms of VAP were monitored daily.

Results and Conclusion:

Between groups participating in the study in terms of demographics and APACHE II
scores there were no statistical differences (p> 0.05). According to the risk factors between
the groups; there were no statistically significant difference was detected rather than in
terms of the number of patients with previous surgery and over the age of 60. The VAP
was developed in 15(29.4%) from 51patients that we have analyzed. In Group C VAP was
developed in 10(35.7%) from 28 patients (RR=2,04, C1=0,83-4,99), while in Group S VAP
was developed in 5(21.7%) from 23 patients (RR = 0.21, CI = 0.03 - 1.52). Both groups
when compared according to the development of VAP, there were no statistically
significant differences were detected (P = 0.276). However, in the first 5 days the
development of VAP were significantly higher in the control group (respectively, 4.3% vs
25%, P = 0.046). The growth rate of VAP in Group C were 17.48 (VAP number /
ventilator day x 1000), while in Group S were 11.62 (the number of VAP / ventilator day x
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1000). Between the groups there were no statistically significant difference according to
ICU mortality, length of ICU stay and length of hospital stay (P> 0.05). After extubation,
none of the patients detected with a clinicopathological injury of airway.

In conclusion, this prospective randomized controlled study, demonstrated that the
incidence of VAP (especially early development of the VAP) with continuous aspiration of

subglottic secretions without creating any undesirable clinical damage in the airways was

significantly reduced.
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9. TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve tecriibeleri ile egitimime olan katkilarindan dolay1
hocalarim; Prof. Dr. Seref OTELCIOGLU, Prof. Dr. Selmin OKESLI, Prof. Dr. Sema
TUNCER UZUN, Prof. Dr. Cemile OZTIN OGUN, Prof. Dr. Ruhiye REISLI, Dog. Dr.
Aybars TAVLAN, Dog. Dr. Atilla EROL, Yrd. Dog. Dr. Ahmet TOPAL, Yrd. Dog. Dr.
Gamze SARKILAR, Yrd. Dog¢. Dr. Tuba Berra SARITAS, Yrd. Dog¢. Dr. Hale
BORAZAN, Yrd. Dog. Dr. Alper KILICASLAN ve Yrd. Dog. Dr.Funda GOK ’e; bilimsel
birikimi ve Ongoriisii ile yol gosterici olan tez danismanim, hocam Prof.Dr.Alper
YOSUNKAYA’ya; bu calismanin yiiriitiilmesi sirasindaki sabir ve igtenlikleri i¢in tim
Reanimasyon Klinigi ¢alisanlarina; tiim asistan arkadaglarima, Agri Bilim Dali ve
ameliyathane ¢alisanlarina,

Dualarini esirgemeyen annem Hatice ATABERK ve babam F. Yal¢gin ATABERK e,

Her zaman yamimda olan esim Sungur KOKER ve ilgiye ihtiyaglar1 oldugu dénemde
anlayislari ile bana destek olan kizlarim Elif ve Eda’ya, oglum Abdullaha tesekkiirii borg

bilirim.

Dr. Ayse KOKER
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